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MALATTIE DELL’INTESTINO 

di COURTOIS-SUFFIT 


CAPITOLO I. 

DISPEPSIA INTESTINALE «0 

(In collaborazione col dottor Mathieu). 


La dispepsia intestinale (1) è molto meno conosciuta di quella gastrica, 
e ciò dipende dal fatto che l’intestino sfugge all’esplorazione diretta, e non 
si possono quindi giudicare le sue funzioni che dalla quantità e dalle qualità 
delle evacuazioni. Per varie ragioni questo studio delle evacuazioni alvine è 
poco avanzato. 

Del resto non è certo che esista veramente una dispepsia chimica dell’in¬ 
testino; è senza dubbio per mezzo del succo pancreatico soprattutto e della 
bile che si compiono in questo organo le operazioni digestive, il succo inte¬ 
stinale stesso non ha forse che una parte del tutto secondaria. 

Thiry in seguito a esperienze, aveva ammesso che il succo intestinale, 
privo di azione sulle sostanze grasse e le sostanze amilacee, scioglieva la 
fibrina. Quest’ultima azione non è stata verificata da Quincke sul cane, nè da 
Demant sull’uomo. Secondo Hoppe-Seyler, non vi sarebbe una secrezione spe¬ 
ciale delle glandole di Lieberktihn, la funzione delle quali sarebbe quella di 
aumentare la superfìcie di assorbimento dell’intestino. Per altri autori il succo 
intestinale sarebbe destinato a saturare col suo carbonato di soda l’acido clo¬ 
ridrico dello stomaco; vi sarebbe così una specie di equilibrio tra la secre¬ 
zione gastrica e quella intestinale, poiché questa dovrebbe neutralizzare 
quella (2) (Bunge). 

Le alterazioni dell’assorbimento intestinale non sono ancora bene conosciute. 

Sono un po’ meglio note le alterazioni della secrezione e della mobilità, 
ma il limite tra questi due ordini di alterazioni non è ben determinato. La 
questione del meccanismo dei purganti e della diarrea non è del resto ancora 
risolta, ed è difficile sapere quale parte vi abbiano gli elementi glandolare 
e motore; è difficile separarli l’uno dall’altro, ed è molto probabile, molto 
verosimile anche il fatto che i due ordini di fenomeni vadano spesso di pari passo. 


(a) Traduzione del dottor Lamberto Salaroi.i. 

(1) Noi adoperiamo tanto per l’intestino che per lo stomaco il termine di dispepsia nel senso 
molto ampio della semeiotica generale. Il compiersi degli atti successivi della digestione è infatti lo 

scopo dell’azione fisiologica dello stomaco e dell’intestino. 

(2) Bunge, Trattato di Chimica fisiologica e patologica, trad. Albertoni, pag. 161. 
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Negli stati nevropatici, le alterazioni della mobilità e della secrezione hanno 
una parte importante, e dai loro cangiamenti risultano dei quadri clinici che 
esigono una descrizione particolare. 

Come abbiamo collocato in prima linea la dispepsia gastrica nello studio 
delle malattie dello stomaco, così collocheremo a capo di quelle dell’inte¬ 
stino lo studio di certi fenomeni di dispepsia intestinale, e più particolar¬ 
mente della nevro-dispepsia. Questo studio sarà sommario, perchè comprende 
soggetti trattati già altrove; crediamo tuttavia che sia molto utile tracciare 
qui questo quadro della nosografia generale. Il trionfo dell’organicismo, portato 
dal progresso dell’anatomia patologica, ha fatto sì che per l’intestino, più 
ancora che per lo stomaco, i fatti patologici, i quali non trovano riscontro nelle 
lesioni anatomiche, non hanno più occupato, nei trattati didattici, il posto che 
per loro reclama la Clinica. 

Noi passeremo successivamente in rivista: 

La dispepsia intestinale a forma gasosa; 

La dispepsia intestinale a forma dolorosa; 

Gli accidenti, che provengono dalla costipazione abituale; 

La dilatazione del crasso, la diarrea nervosa (1). 

Vi è un rapporto stretto tra la dispepsia nervosa o nervo-motrice dell’in¬ 
testino e la dispepsia nervosa dello stomaco. Le condizioni eziologiche sono 
identiche; spesso del resto vi ha coincidenza negli stessi individui. Qui ancora 
sono i nevropatici, nevrastenici e i nevroartritici (Landouzy), che vi vanno 
soggetti; qui ancora si vedono spesso le circostanze d’ordine psichico avere 
una parte importante, i dispiaceri, le preoccupazioni, la perdita di danaro, le 
emozioni deprimenti, gli eccessi di diversa natura, lo strapazzo fisico e intel¬ 
lettuale. Ci basta notare rapidamente questo punto speciale, sul quale abbiamo 
a sufficienza insistito riguardo alla dispepsia gastrica. 

Dispepsia intestinale a forma gasosa. — Si confonde colla dispepsia nervo¬ 
motrice semplice dello stomaco. Dopo il pasto sopravviene una sensazione 
di malessere, di peso all’epigastrio. I malati talvolta respirano male, e hanno 
la faccia arrossata. Il meteorismo è tale, che sono obbligati a sciogliersi gli 
abiti, e sopraggiungono poi delle eruttazioni gasose, che loro portano un leg¬ 
giero sollievo. Questo meteorismo più o meno accentuato si produce una 
mezz’ora o un’ora dopo il pasto. Alla percussione si constata molto facilmente 
la partecipazione alla distensione tanto dell’intestino che dello stomaco. La 
costipazione è il fatto abituale, e si possono ritrovare come conseguenze le 
diverse complicazioni, delle quali si tratterà più avanti. 

Dispepsia intestinale a forma dolorosa. — Qui non si tratta solamente di 
tumefazione, di sensazione di peso, di impedimento, ma ancora di vero dolore. 
Il più spesso è una sensazione di bruciore, che ha il suo massimo al disotto 
dell’ombellico, e che pare si sposti verso il colon trasverso. Questa sensazione 
di dolore si produce tre o quattro ore dopo il pasto ; spesso si presenta nella 

notte, e dà luogo allora a una insonnia penosa. 

Accidenti che derivano dalla costipazione abituale. La costipazione abi¬ 
tuale è una cosa frequente in queste condizioni ; per se stessa è un incomodo, 
e tende a esagerare il timpanismo. Prodotta dall’atonia del crasso, favorisce 
l’atonia delle regioni soprastanti, ed eccita pure frequentemente la loro con¬ 
trazione spasmodica, ponendo così in giuoco gli elementi contrari si spesso 
associati di questi stati di neuropatia e di dispepsia. 

(1) Si troveranno più avanti, al capitolo Enteriti, dei dati sui microbii della cavità intestinale. 
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Qui studieremo la sua influenza su: a) le emorroidi; b) Tenterite pseudo¬ 
membranosa; c) l’ostruzione intestinale. 

a) Emorroidi. — Sono queste insieme causa e effetto. Gli sforzi, fatti da 
coloro che patiscono di costipazione, per ottenere l’evacuazione delle materie 
fecali dure, asciutte, aumentano le dilatazioni emorroidale, ma la causa prima 
di queste varici è male determinata. La scuola vitalista vi vedeva il risultato 
d’una irrigazione flussionaria, capricciosa. La scuola anatomica non vi vedeva 
che il risultato d’un ostacolo fìsico alla circolazione venosa, e la verità è com¬ 
presa tra queste due opinioni estreme; è diffìcile il non ammettere, in un gran 
numero di casi, una predisposizione speciale dei malati e un vero elemento 
nevropatico. Insomma resta ancora molta oscurità nella eziologia e nella pato¬ 
genesi delle emorroidi. Le varici rettali si trovano spesso nei dispeptici, perchè 
questi sono degli artritici o dei nevrastenici; aumentano poi alla lor volta 
la dispepsia aumentando la costipazione (G. Sée). È un circolo vizioso. 

b) Enterite pseudo-membranosa. — Sarà descritta in un capitolo a parte. 
Sotto questo nome si sono descritte delle cose differenti; ma più spesso l’en¬ 
terite pseudo-membranosa o muco-membranosa si annoda alla dispepsia ner¬ 
vosa per atonia intestinale, della quale ci occupiamo in questo momento. 

c) Ostruzione intestinale. — L’accumulo di materie indurite nel cieco può 
essere la causa d’una vera ostruzione dell’intestino. Certamente ora bisogna 
tener conto maggiore di quello che non si facesse altre volte della appendi¬ 
cite, e non dimenticare che l’intervento chirurgico ha dimostrato che spesso, 
quando si era diagnosticata una ostruzione del cieco e peritiflite, ci si trovava 
invece in presenza d’una appendicite. 

Cherchewsky (1) ha notato un modo particolare d’ostruzione intestinale che 
si riscontra talora nei neurastenici. Si trattava, in sei osservazioni sue proprie, 
di individui intelligenti, istruiti, che abusavano del lavoro intellettuale, d’una 
grande attività, che occupavano delle cariche, alle quali si univa una forte 
responsabilità. La costipazione era abituale, con crisi diarroiche a intervalli. Il 
meteorismo del ventre si riscontrava spesso misto a eruttazioni di gas, rumo¬ 
rose, talvolta a rutti acidi. 

Sotto l’influenza d’un lavoro esagerato, di emozioni, d’inquietudine, soprav¬ 
viene il meteorismo con dolori vivi nelle gambe e nei reni, talvolta con ten¬ 
denza a svenimenti. Uno dei malati ha rigettato per la bocca un pezzo di 
materia fecale, facilmente riconoscibile, lungo 6 centimetri. In principio di 
queste crisi, le materie si mostravano assottigliate, come se fossero passate alla 
filiera o a pallottoline come le feci di pecora. 

Dilatazione dell'intestino. — La distensione dell’intestino crasso accom¬ 
pagna spesso la distensione dello stomaco. Il crasso può essere veramente dila¬ 
tato; avviene allora, quando trattiene dei liquidi, che si distingua difficilmente 
l’intestino dallo stomaco, e che si pensi a una dilatazione gastrica quando 
invece si ha veramente una dilatazione del colon trasverso. La constatazione 
d’un simile errore è stata qualche volta fatta all’autopsia (2). 

La dilatazione del crasso si alterna talvolta colla dilatazione dello stomaco 
(G. Sée e A. Mathieu). Bouchard e Le Gendre hanno veduto la tiflite venire 
con una certa predilezione negli affetti da dilatazione di stomaco, forse 
perchè la dilatazione atonica concomitante del cieco è una circostanza pre¬ 
disponente agli accidenti di quest’ordine. Trastour (di Nantes) descrive a parte 


(1) Contribution àia patrologie des névroses intestinales; Revue de Méd., ottobre e dicembre 1883. 

(2) Thiébault, Thèse de Nancy, 1882. 
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la dilatazione del crasso (1); egli invoca come nella dilatazione dello stomaco 
le auto-intossicazioni. Con queste si spiegherebbero i fenomeni a distanza che 
così spesso vennero notati: palpitazioni, dispnea, cefalalgia, vertigini, ecc. La 
nota delle manifestazioni nevropatiche, che si possono allora riscontrare, è 
molto lunga, e bisognerebbe passare in rivista la serie intiera delle manife¬ 
stazioni neurasteniche, poiché è sempre di neuro-astenici che si tratta. 

L’azione deH’auto-intossicazione può essere molto grande in queste condi¬ 
zioni, e si comprende più facilmente ancora che l’auto-intossicazione d’origine 
gastrica. 

L’enterite muco-membranosa si riscontra spesso nei malati, che presentano 
questi fenomeni intestinali, per cui gli stessi fatti sono stati descritti talvolta 
con un nome differente. È così che Potain (2), sotto il nome di colite cronica, 
ha consacrato una lezione ad alterazioni morbose nelle quali si riscontra l’en¬ 
terite pseudo-membranosa e la dilatazione colica di Trastour. 

Diarrea nervosa. — Certe diarree nervose sono troppo note perchè vi 
insistiamo : così la diarrea prodotta da una viva emozione, dall’influenza del 
freddo. Bisogna ancora collocare nella stessa categoria la diarrea prodotta da 
cibi generalmente inoffensivi su certi individui in particolar modo suscet¬ 
tibili. Vi sono a questo riguardo delle curiose idiosincrasie, che si spiegano 
forse con una sensibilità estrema a certe sostanze d’ordine tossico, a dei veleni 
animali, che la maggior parte delle persone sopporta facilmente. 

Le crisi diarroiche di certe nevrosi, di certe lesioni cerebro-spinali dimo¬ 
strano la possibilità e il decorso generale della diarrea d’origine nevropatica. 

Le crisi diarroiche non sono rare nelle malattie di Basedow, sopraggiun¬ 
gono a un tratto senza causa conosciuta, e durano talvolta molti giorni di 
seguito. Crisi simili si mostrano nei tabici. Si può pure in questi riscontrare 
una forma cronica, uniforme insieme e tenace. Abbiamo veduto noi stessi una 
simile diarrea, che durava da 20 anni, in un uomo affetto da tabe a forma 
frusta, ma non dubbia. Le evacuazioni si succedono liquide, giallastre, e sal¬ 
gono da 10 a 20 per giorno. Questa diarrea ha resistito a tutte le cure dirette 
contro di essa. 

Trousseau ha descritto le crisi diarroiche della menopausa. 

Lancereaux (3) considera la diarrea come frequente negli erpetici, e si sa 
che egli chiama con questo nome dei malati qualificati da altri artritici o 
nervo artritici (Landouzy). La diarrea viene allora soprattutto molto rapida¬ 
mente dopo il pasto, annunziata da un bisogno, che non ammette ritardo. 
Bisogna porre nella stessa categoria la diarrea del mattino? (4). È utile 
sapere a questo riguardo che la diarrea del mattino è frequente nei malati 
affetti da ipercloridria con ipersecrezione. Sembra che il contenuto iperacido 
dello stomaco versandosi nell’ intestino provochi la comparsa d’un flusso di 
succo enterico insieme coll’esagerazione della motilità intestinale. 

Nothnagel (5) ha riportato degli esempi curiosi di diarrea nervosa. Un 
giovane, certamente neurastenico, è preso al mattino, dopo la sua prima cola¬ 
zione, da un bisogno di evacuare l’alvo che si ripete 8 o 10 volte di seguito, 
l’una dopo l’altra; le prime evacuazioni sono di materie formate, le ultime 


(1) Semaine médicale , 1887. 

(2) Semaine médicale , 1887. 

(8) Traité de l’herpétisme. 

(4) Chaovet, Tlièse de Paris, 1881. 

(5) Beitrage zur Physiol. und Pathol. des Darmes, 1884. 
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del tutto liquide. Quando egli deve lasciare il suo ufficio per andare alla pen¬ 
sione, si rinnovella la stessa scena; la medesima cosa avviene pure la sera, 
prima di rientrare a casa. 11 malato ha una viva inquietudine ogni volta che 
deve abbandonare la vicinanza rassicurante d’una latrina e arrischiarsi per 
la strada; prova una forte angoscia, e vi è in questo fatto un innegabile 
elemento psicopatico. Una malata già avanti cogli anni, senza segni però di 
menopausa, è presa 4 a 8 volte per giorno da malessere generale, da verti¬ 
gini, da una sensazione di calore per tutto il corpo; tutto termina ogni volta 
con una evacuazione alvina. 

Un giovane obeso e neurastenico di nostra conoscenza non può stare in 
un luogo ove si sia fumato senza esser preso tosto dalla diarrea (a). 

Noi pensiamo che un elemento nevropatico analogo possa riscontrarsi 
negli individui affetti da enterite muco-membranosa. Cosi abbiamo veduto 
un uomo colpito da asma da fieno presentare ogni volta diarrea mucosa. 
Sembra che lo stesso elemento nevropatico determini nel medesimo tempo 
l’asma, colle sue crisi secretorie, e l’ipersecrezione intestinale. 

Non vogliamo più oltre insistere; ci basta aver mostrato, coll’appoggio di 
alcuni esempi, in che può consistere la diarrea nervosa. 


CAPITOLO II. 

ENTERITI 

(In collaborazione col dottor Mathieu). 


L’enterite è l’infiammazione dell’intestino, e in ispecie della sua mucosa. 

È una espressione semplicemente anatomo-patologica, tuttavia sotto questa 
denominazione si sono spesso descritti dei complessi sintomatici, che non sono 
sempre in modo sicuro la conseguenza dell’infiammazione della mucosa inte¬ 
stinale. Spesso per esempio l’enterite è stata considerata come sinonimo di 
diarrea, mentre si può benissimo avere la diarrea senza enterite, e l’enterite 

senza diarrea. 

L’enterite non è una malattia distinta, dipende da cause patologiche molto 
differenti, e le diverse enteriti presentano un decorso clinico molto vario. 
Perciò, dopo uno studio sintetico della semeiotica delle enteriti, presenteremo 
separatamente certe varietà cliniche che richiedono una descrizione speciale. 

Eziologia. — I due grandi fattori eziologici dell’ enterite sono gli agenti 
microscopici e le sostanze tossiche. Non si deve dimenticare del resto che i 
microbii fabbricano essi stessi direttamente delle sostanze tossiche o ne favo¬ 
riscono la produzione. I corpi stranieri hanno un importanza molto meno 
grande. Finalmente bisogna tener conto della predisposizione patologica che 
può dipendere da elementi molto varii: l’età, l’indebolimento anteriore pro- 


(a) [Vi sono delle persone che non possono sentire l’odore della biacca, della trementina, senza 
essere presi da dolori di ventre e diarrea : qui come nel caso citato nel testo, non si deve astrarre 
dall’azione propria del veleno, che si spiega in persona eccessivamente sensibile (S.)]. 
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dotto dalle fatiche, dalle privazioni, dalle malattie croniche, i disturbi di cir¬ 
colo, ecc. 

Enterite d’origine microbica. — I microbii che penetrano naturalmente 
soprattutto per la via boccale e gastrica, ma che possono anche introdursi 
per la via anale, sono alcuni specifici, altri non ispecifici. 

Dei primi non ci dobbiamo qui occupare che per citarli come un esempio 
manifesto della natura infettiva di alcune enteriti; la febbre tifoide, il colèra, 
la tubercolosi, il carbonchio sono descritti in altra parte di questo lavoro. 

L’intestino contiene normalmente una quantità grandissima di microbii, 
dei quali si è cercato di stabilire la flora (Vignai). 

Alcuni, il bacillo del colon per esempio, sono forse utili per la digestione 
di alcune sostanze alimentari (Duclaux); altri sono certamente indifferenti. 

Alcuni microbii, se si tien calcolo dei dati presenti della patologia gene¬ 
rale, sono capaci molto certamente in alcune circostanze particolari di diven¬ 
tare, da utili o innocui, nocivi. 

La loro benignità o la loro nocività può dipendere dal loro numero;, 
possono in certe condizioni essere introdotti in quantità considerevole coll’ali¬ 
mentazione, quando soprattutto sono ingeriti in quantità sufficiente, degli ali¬ 
menti in via di fermentazione o di putrefazione (1). 

L’acido cloridrico dello stomaco ha certamente in questo organo un’azione 
antisettica abbastanza forte (V. Stomaco); ma gli agenti patogeni, che hanno 
passato il piloro, trovano un mezzo molto favorevole al loro sviluppo. I diversi 
batterii prosperano nel succo intestinale e nel succo pancreatico, senza essere 
per nulla disturbati dal loro potere digerente (2). La bile fresca non ha essa 
pure azione antisettica. 

Le fermentazioni intestinali hanno una grandissima importanza patogenica 
in ragione dei fenomeni d’auto-intossicazione che esse provocano e che Bou- 
chard ha magistralmente studiati. Questi fenomeni tuttavia non ci interessano 
qui direttamente, ma si comprende che i prodotti tossici che ne risultano 
possano avere sulla mucosa unzione irritante e flogogena. 

I microbii possono del resto penetrare nello spessore stesso della mucosa, 
e ciò è stato molte volte dimostrato; non è qui il luogo di insistere su ciò 
che avviene allora e di discutere in qual misura interviene la fagocitosi per 
proteggere l’organismo contro questa invasione pericolosa. 

Tra gli ospiti abituali della cavità intestinale, alcuni soprattutto sono capaci 
di produrre a un dato momento degli effetti nocivi: così il bacillus lactis aero- 
genes, il bacterium aceti , il bacillus coli communis (3), il bacillo di Lesage, 
del quale si tratterà più a lungo a proposito del colèra infantile, il microbio 
che Gàrtner ha dato come fattore speciale del botulismo. 

A lato dei batterii bisogna citare pure le amebe, la storia naturale e la 
parte patogenica delle quali sono molto male determinate (4). 

I microbii possono arrivare all’intestino o per la bocca o per 1’ ano (5), 


(1) V. Intossicazioni alimentari, voi. II. 

(2) Leobuscher, Zeitschrift filr Teliti. Med ., Bd. XVII, pag. 472. 

(3) VVidal, Gazette hebdomaUaire, dicembre 1891 e gennaio 1892. 

(4) Cercomonas intestinalis di Davamo; - Paramcecium coli di Malmsten; - Trichomoms iute- 
stinalis di Zenker; — Ameba di Loescher: Eichhorst, Entérite Encyclop. 

(5) Popoff ha dimostrato che nei giovani animali il meconio è privo di batterii, finché non si 
sono attaccati alla mammella. La penetrazione non ha dunque luogo in essi per l’ano, come voleva 
Escherich ; Archives de Médecine expévimentale , pag. 800,1891. 
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ma possono ancora arrivare colla circolazione, e questa ha luogo certamente 
nelle malattie generali, nelle febbri eruttive per esempio. 

Si può avere pure una propagazione di un processo morboso della pelle 
alle mucose, come si riscontra nella risipola. 

Enterite tossica. — Le sostanze tossiche che possono determinare l’infiam¬ 
mazione della mucosa gastro-intestinale sono molto numerose, e di queste 
alcune vengono dall’esterno, altre sono fornite dall’organismo stesso. Tra 
quelle si può collocare in primo luogo l’alcool, poi un gran numero di sostanze 
di origine minerale o vegetale: il tartaro stibiato, i preparati d’antimonio, 
l’arsenico, il sublimato, i purganti drastici, gli acidi, gli alcalini, ecc. 

Tra i prodotti forniti dall’organismo stesso, citiamo: il carbonato d’ammo¬ 
niaca nell’uremia, l’acido urico nella gotta, ed è molto probabile che la bile, 
il succo pancreatico acquistino, sotto date condizioni, delle proprietà irritanti. 

Si è attribuito all’eliminazione di sostanze nocive la diarrea che si vede 
sopraggiungere in seguito a bruciature estese (a), dopo essersi esposto a un 
freddo intenso, ecc. L’enterite, è vero, non è affatto dimostrata in tutti questi 
casi, e la diarrea non è per nulla sintonia caratteristico dell’enterite. 

Corpi stranieri. — I corpi stranieri possono determinare un’enterite gene¬ 
ralmente localizzata, sia che vengano dall’esterno sia che provengano dall’or¬ 
ganismo stesso, come le scibale, i calcoli biliari, ecc. Non si possono però 
considerare semplicemente come corpi stranieri gli alimenti grossolani o 
malamente divisi che trasportano certamente seco o degli elementi chimici, 
causa d’irritazione, o dei germi di fermentazione. Simile cosasi deve dire dei 
frutti verdi, che tanto spesso vengono chiamati in causa. 

Cause predisponenti. — L'età è la causa predisponente principale; i fan¬ 
ciulli ed i vecchi sono molto disposti all’enterite, i primi soprattutto. L’esau¬ 
rimento per le fatiche, la miseria, le marcie prolungate, l’azione ripetuta delle 
intemperie agiscono nello stesso senso, e per questo si osservano delle enteriti 
così frequenti e così gravi nei soldati in campagna. 

Devesi ancora notare la stasi venosa delle malattie cardiache o epatiche. 

In certi individui, nevropatici, artritici o linfatici, esiste una particolare 
suscettibilità dell’intestino; pare che queste persone abbiano il catarro inte¬ 
stinale colla stessa facilità e collo stesso ordine monotono, come altre hanno 
l’eczema. 

Di regola generale le cause dell’enterite acuta e dell’enterite cronica sono 
le stesse, ma lo stato cronico è spesso in gran parte la conseguenza della 
predisposizione, dell’intensità e dell’azione prolungata delle cause nocive. 

Anatomia patologica (1). — Enterite acuta. — Si riscontrano nell’ inte¬ 
stino gli stessi fatti che si rinvengono nello stomaco; si ha per l’enterite quello 
che si ha per la gastrite. Quando l’autopsia è fatta 24 o 36 ore dopo la morte, 
è difficile distinguere ciò che dipende dalPinfiammazione da ciò che proviene 
dalla decomposizione cadaverica. 


(a) [V. a questo proposito lo studio di Saivioli, citato a pag. 525 del voi. II, trad. italiana, di 
quest’opera (S.)]. 

(1) Cornil et Ranvier, Manuel d’histologie pathologique. - Orth, Lehrbuch der pathologischen 
Anatomie. — Medicai and surgical liistory of thè war of thè rebellion. Parte seconda. 


10 


Malattie dell’ intestino 


È solo coll’esperimento sugli animali che si sono potute riprodurre e osser¬ 
vare allo stato fresco, macroscopicamente o istologicamente, le lesioni super¬ 
ficiali dell’enterite catarrale acuta. 

Si osservano arrossamento più o meno diffuso, vascolarizzazione esagerata 
nei casi gravi, macchie ecchimotiche. La superfìcie della mucosa è ricoperta di 
muco, e anche di muco sanguinolento, quando l’irritazione è stata molto intensa. 

Verso la fine dell’intestino tenue si riscontra la sporgenza dei follicoli chiusi 
sotto forma di piccole eminenze rotonde o acuminate, biancastre o rosee, circon¬ 
date talvolta da un’aureola di vascolarizzazione. Essi possono essere molto nume¬ 
rosi (Psorenteria), e si possono talvolta ritrovare anche nell’ intestino crasso. 

Si è talvolta sostenuto che la lesione del crasso era data dalla dissenteria, 
mentre la diarrea catarrale semplice, acuta o subacuta, avrebbe avuto sotto 
il suo dominio esclusivo l’intestino gracile; ma i fatti osservati nell’America, 
durante la guerra di secessione, non sono punto favorevoli a questa opinione. 

Si riscontra pure la tumefazione dei villi intestinali e delle valvole conniventi. 

Le placche del Peyer sono talvolta tumefatte, circondate da un cerchio 
di vascolarizzazione molto viva. Nei casi, che hanno avuto un lungo decorso, 
prendono l’aspetto della barba rasata , che è stato soprattutto descritto nella 
febbre tifoide. Quest’aspetto dipende da un deposito superficiale di pigmento, 
che si può osservare anche fuori delle placche del Peyer. 

Nell’enterite acuta si possono riscontrare pure delle ulcerazioni, le quali 
però sono più frequenti nella forma cronica; esse sono follicolari o catarrali. 

Le ulcerazioni follicolari sono date dalla fusione purulenta dei follicoli 
chiusi tumefatti. Talvolta questi follicoli s’aprono alla loro sommità con un 
pertugio rotondo, che lascia uscire fuori, colla pressione, una piccola goccio¬ 
lina di liquido puriforme; altra volta invece si ha una ulcerazione rotonda, 
profonda, crateriforme. 

Le ulcerazioni catarrali sono più estese, superficiali, piane a margini irre¬ 
golari, più o meno frastagliati; esse sono prodotte dalla distruzione superfi¬ 
ciale delle glandole di Lieberkuhn, e cominciano con semplici erosioni. 

Alcune enteriti acute determinano regolarmente delle ulcerazioni. Così è 
dell’enterite consecutiva all’avvelenamento da mercurio, e particolarmente a 
quello da sublimato: in questo caso è soprattutto nel colon, che si riscontrano 
le lesioni. In alcuni casi, però mollo rari, delle sostanze caustiche, acide o alca¬ 
line, hanno attraversato lo stomaco, e sono andate a portare la loro azione 
irritante e anche necrosante sulla prima parte del duodeno. 

Finalmente, dal punto di vista della patologia generale, non si può sepa¬ 
rare la dissenteria dalle enteriti acute, che ora studiamo. 

Enterite cronica. — Qui ritroviamo ancora l’arrossamento più o meno 
diffuso, e ciò che è più caratteristico, dei punti pigmentati, di color arde- 
siaco, oppure dei punti neri disseminati. Qui ancora in certi casi si riscontra 
la tumefazione dei follicoli chiusi, talora per così dire generalizzata. 

I punti infiammati sono spesso ricoperti da uno strato di muco sparso. 

La mucosa può essere assottigliata, e questo si riscontra soprattutto in 
alcuni casi di diarrea cronica dei paesi caldi, o al contrario evidentemente 
inspessita (1). L’assottigliamento si osserverebbe veramente piuttosto nel 
tenue, l’inspessimento nel crasso (2). 


(1) Kelsch et Kiener, Maladies des pays chauds. 

(2) De Santi, De l’entérite chronique, 1892. 
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L’infìammazione prolungata della mucosa può avere per conseguenza la 
produzione di cisti mucose, dovute alla dilatazione delle glandole di Lieberkiilin, 
e di piccoli polipi dati dall’accrescimento esagerato degli speroni interglan- 
dolari. Con questo ultimo meccanismo si spiega la produzione di sporgenze 
villose nel crasso, e talvolta anche di polipi, i quali nei fanciulli possono 
costituire il punto di partenza d’una invaginazione intestinale (1). 

Le ulcerazioni sono rotonde, d’origine follicolare, simili a quelle che abbiamo 
descritte più in alto, semplicemente erosive, o più profonde, estese, a contorni 
geografici. Spesso allora la mucosa presenta al loro livello una colorazione 
pigmentata molto accentuata. Questo fatto si vede specialmente nelle ulce¬ 
razioni dell’enterite alcoolica (Leudet, Lancereaux). 

Alcuni autori hanno ammessa l’esistenza nell’intestino d’una ulcera perfo¬ 
rante, simile all’ulcera semplice dello stomaco e del duodeno. Noi crediamo 
che la vera ulcera semplice è un’ulcera peptica (Mathieu), e non l’ammet- 
tiamo quindi al di sotto della regione nella quale la pepsina può essere attiva, 
cioè al disotto dell’ampolla di Vater. Ma il succo pancreatico non può avere 
la stessa azione nell’intestino, nelle regioni alcaline? E allora non si com¬ 
prende perchè l’ulcera semplice dell’intestino non sia più frequente. D’altra 
parte intendiamo molto bene come una ulcerazione catarrale possa essere 
profonda, arrotondata, e simulare, in via eccezionale, l’ulcera rotonda dello 
stomaco e della prima parte del duodeno. 

La dissenteria cronica, che certi autori pretendono non debba separarsi 
dalla diarrea della Cocincina, determina delle alterazioni estese e profonde 
dell’intestino crasso e tenue. Colla diarrea cronica si possono avere atrofia 
ed alterazione di tutta la mucosa intestinale, e si comprende come avvenga 
in queste condizioni un grado estremo di cachessia. 

Lesioni istologiche. — Nella enterite acuta superficiale, sperimentale (2) 
si è riscontrata la tumefazione delle cellule mucose dell’orifizio delle glandole 
di Lieberkiihn, che talvolta si svuotano e assumono l’aspetto caliciforme. I 
capillari sono dilatati; vi è accumulo di elementi embrionali negli spazi inter- 
glandolari. Questa infiltrazione embrionale spiega ugualmente la tumefazione 
dei follicoli chiusi, e quando è molto intensa, si forma a loro livello una 
ulcerazione, il cui aspetto ricorda la disposizione sparsa o nodulare degli ele¬ 
menti cellulari d’origine infiammatoria. Sono possibili, ma molto rari, i veri 
ascessi sotto-mucosi. 

Quando il processo è cronico, l’orifizio delle glandole si oblitera, e si for¬ 
mano delle cisti mucose da ritenzione; i setti interglandolari costituiscono alla 
superficie una sporgenza polipiforme. 

Con questo meccanismo semplicissimo e colla congestione prolungata si 
spiegano tutte le alterazioni della enterite cronica nelle diverse disposizioni 
macroscopiche; si tratta solo d’estensione, di ripartizione e di profondità. 

Sintomi. — Nell 'enterite acuta vi hanno forme leggiere e forme gravi. Tra 
queste si possono distinguere l’enterite coleriforme, la dissenteriforme, e quella 
a forma tifoide. 

Prima di descriverle, ricordiamo ancora una volta che l’elemento principale 
in questo assieme di sintomi non è l’infìammazione dell’intestino, ma indu- 


(1) Cornil et Ranvier, loc. citato. 

(2) Cornil et Ranvier, loc. citato. 
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bitatamente resistenza di fermentazioni anormali, di processi di decompo¬ 
sizione, che avvengono nella massa delle materie intestinali, che dànno luogo 
prima a una irritazione viva della mucosa, irritazione che può andare fino 
all’infiammazione, nella quale si riscontra la presenza di lesioni anatomiche, 
e in secondo luogo producono dei fenomeni d’intossicazione generale più o 
meno intensa. L’insieme morboso risulta dalla sovrapposizione di questi due 
ordini di manifestazioni. L’intestino è sempre il punto di partenza di tutto 
ciò, ma non è finfiammazione intestinale, che bisogna accusare prima di tutto 
ed esclusivamente, è piuttosto l’elaborazione nella sua cavità di sostanze nocive 
direttamente, localmente e a distanza. 

Il tipo delle forme leggiere dell'enterite acuta è l’indigestione a forma inte¬ 
stinale, o gastro-intestinale. 

Alcune ore dopo il pasto compare una sensazione di malessere generale, 
delle coliche, talvolta tendenza alla vertigine. Le coliche sono tosto seguite da 
un bisogno urgente di defecare; le evacuazioni si ripetono, sono dapprima 
solide, poi molli, talvolta biliose, o anche semplicemente acquose. Le materie 
sono irritanti per l’ano, ove determinano arrossamento e bruciore. Il ventre 
può essere leggermente meteoristico. 

Talvolta le feci hanno, almeno in principio, un odore molto fetido, che è 
indizio certo delle fermentazioni anormali, che sono la causa di tutto il male. 

Talvolta vi è una sensazione di pienezza allo stomaco; si hanno nausee, e 
anche vomiti. Sono questi insomma dei fatti che vennero descritti a proposito 
dell’imbarazzo gastrico. 

Aggiungiamo del resto che le forme più gravi, che tosto enumereremo, pos¬ 
sono presentarsi sotto varii gradi, e che le forme leggiere, di breve durata, la 
cui evoluzione si compie in due o tre giorni, possono mostrare chiaramente 
i sintomi speciali che ci portano a distinguere queste forme l’una dall’altra. 

L 'enterite cole-riforme è frequentissima nei bambini della prima età, e la 
descriveremo più avanti a parte. Nell’adulto si riscontra soprattutto in estate, 
e può assumere una tale intensità, che nel caso d’epidemia sarebbe impossi¬ 
bile una distinzione dal colèra asiatico. Ogni anno la si può accagionare di 
un certo numero di decessi. Gilbert e Girode hanno constatato in un caso simile 
una abbondante prolificazione del bacillus coli (1). 

Questa enterite è caratterizzata da evacuazioni alvine abbondanti, che 
diventano rapidamente acquose, con detriti biancastri, risiformi; si hanno 
10, 15, 20 evacuazioni nel giorno; analogamente si possono pure osservare 
dei vomiti. La prostrazione delle forze è grandissima, il volto pallido, gli occhi 
infossati nell’orbita, la voce debole e interrotta. 11 ventre è normale, talvolta 
meteoristico, o al contrario un po’ depresso. Le urine sono rare, sedimentose. 
Si possono avere dei crampi dolorosi alle estremità inferiori, tendenza al raf¬ 
freddamento delle estremità, alla cianosi. Il quadro è completo. Il più spesso 
la guarigione avviene nello spazio di due o tre giorni, ma può anche aver 
luogo la morte. Questo esito letale si osserva specialmente negli individui deboli 
e soprattutto nei vecchi. 

N e\Venterite dissenteriforme si ha spesso volontà d’evacuare l’alvo con 
prurito e tenesmo; le feci sono talvolta mucose. Si prova dolore lungo il colon 
e soprattutto al colon discendente, dolore spontaneo sotto forma di coliche, 
o dolore alla palpazione. Delle crisi di enterite membranosa assumono talvolta 
esattamente l’aspetto dissenteriforme (vedasi più avanti). 


(1) Soc. méd. des hópitaux , 1891. 
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Venterite a forma tifoidea si confonde in realtà coll’imbarazzo gastrico feb¬ 
brile: febbre, temperatura da 38° a 39°, cefalalgia, inappetenza, malessere, 
prostrazione generale, diarrea in generale di mediocre intensità, feci giallastre, 
più scure che nella febbre tifoide: durata da 8 a 10 giorni; tali sono i sintomi. 
Non si sa esattamente di che cosa si tratta. Talvolta questa affezione regna 
epidemicamente, e si alterna con casi di febbre tifoide o succede a questi, 
come appunto ne riferì poco fa un esempio notevole Richardière (1). E pos¬ 
sibile che si tratti qui, come vuole Ghantemesse, d’una forma leggera di febbre 
tifoide. La poca intensità della febbre, la moderazione degli accidenti generali, 
la mancanza di macchie rosee lenticolari, e la assenza quasi costante di bron¬ 
chite predominante verso la base, permettono di fare una diagnosi differenziale. 


Enteriti croniche. — Secondo la descrizione classica, l’enterite cronica è 
caratterizzata da coliche, da borborigmi, da evacuazioni più o meno frequenti, 
che sopraggiungono di preferenza quasi subito dopo la ingestione degli alimenti. 
Non vi è qui nulla di caratteristico, e abbiamo già notato più sopra (pag. 6) 
dei casi di diarrea nervosa, nei quali non si riscontra probabilmente alcuna 

alterazione anatomica. 

Nell’enterite o entero-colite cronica, ordinariamente moderata, dei nostri 
paesi, le feci sono liquide, giallastre, mucose, talvolta molto fetide; si hanno 
cinque o sei scariche al giorno, talvolta un maggior numero, raramente 

di meno. 

Lo stato generale resta buono nei casi d’intensità media. Quando la 
malattia dura per lungo tempo, quando le evacuazioni sono frequenti e abbon¬ 
danti, lo stato generale si altera. I malati impallidiscono, dimagrano, la loro 
cute prende una tinta terrea, diventa secca, il ventre si retrae. 11 marasmo può 
raggiungere un grado sì notevole, che la morte sopravviene per esaurimento. 

°Sotto il nome di entero-colite o di colite cronica si sono talvolta descritte 
delle manifestazioni che si confondono colla enterite pseudo-membranosa, che 


sarà trattata più avanti. . 

Nei paesi caldi, specialmente nell’Indo-Cina, l’enterite cronica prende una 

intensità molto più grave; vi regna in un modo endemico e colpisce soprat¬ 
tutto gli Europei non acclimatati, e più spesso ancora quelli per i quali non 
viene osservata l’igiene; quindi le stragi nelle nostre truppe coloniali. Essa si 
manifesta più spesso in soggetti colpiti dalla febbre intermittente. Si producono 
degli attacchi di diarrea separati da intervalli sempre più corti. La diariea, 
dapprima biliosa, cambia di carattere, le feci diventano più dense, come 
mucilagginose; il malato non ha che due o tre evacuazioni al giorno. Insen¬ 
sibilmente si viene alla diarrea cronica. Talvolta sopraggiungono degli attacchi 
coleriformi o dissenteriformi ; spesso anche l’enterite assume, in occasione di 
queste esacerbazioni, il carattere emorragico o gangrenoso; allora il pencolo 

è imminente. . . . . 

Nel periodo di stato della diarrea della Cocincina le evacuazioni non sono 

molto abbondanti: cinque o sei nelle 24 ore; non s’accompagnano a coliche, 

ed hanno luogo soprattutto al mattino e dopo il pasto. Il loro aspetto e quello 

“ d’una massa molto chiara, oleosa, che racchiude dei flocchi e dei detriti 

solidi in sospensione, dapprima giallastra, talora verdastra, ma che si rischiara 

a poco a poco, fino a un colore grigio oscuro, o caffè e latte chiaro. Talvolta 

ancora le evacuazioni sono del tutto scolorite, d’una tinta simile al mastice „ 


fi) Gazette hebdoniadaire, dicembre 1891. 


14 


Malattie dell’intestino 


(De Santi). L’odore offre una fetidità speciale, acre, piccante, penetrante, che 
ricorda nello stesso tempo l’inacidimento e la putrefazione (De Santi). 

Gli elementi anatomici, epiteliali, in grande abbondanza in principio, scom¬ 
paiono nelle evacuazioni, quando la diarrea si fa cronica. Vi si trovano dei 
detriti alimentari e dei parassiti, soprattutto l’anguillula di Normand (1), pic¬ 
colo verme nematode di 30 a 40 t* di lunghezza, che pullula frequentemente 
nelle feci delle diarree dei paesi caldi, ma la cui comparsa sarebbe poste¬ 
riore a quella della diarrea stessa, ciò che toglie a detto verme ogni valore 

patogenico. I batterli e gli infusorii del resto formicolano in grande quantità 
nelle feci di questi malati. 

Quando si è manifestata la diarrea cronica, non si tarda ad osservare dei 
fenomeni generali gravi. All’anemia malarica, comune, succedono fenomeni 
gravi di dispepsia e di denutrizione. Le digestioni diventano difficili, vi è peso 
all’epigastrio, meteorismo. La fame è conservata, ma è soddisfatta fin dai primi 
bocconi, e dà luogo alla sazietà e al disgusto ; i vomiti sono rari. 

L’inanizione, la mancanza della digestione gastro-intestinale e dell’assor¬ 
bimento producono il dimagramento, che nei casi gravi fa diventare i malati 
dei veri scheletri. La pelle si fa secca e squamosa; si nota edema ai malleoli; 
si producono le furuncolosi, dei soffii anemici, l’ipoglobulia. L’alito assume 
un odore fetido, che ricorda quello delle materie fecali, e la morte avviene 
per esaurimento, se non capitano delle complicazioni. 

Abbiamo voluto dare un quadro clinico sommario della diarrea detta di 
Cocincina, perchè non è raro trovarne delle vittime, al loro ritorno dalle 
colonie, e anche perchè riproduce in qualche maniera in modo esagerato ciò che 
si osserva in certe diarree croniche dei nostri climi. Nella diarrea di Cocincina 
si ha una distruzione quasi completa della mucosa gastro-intestinale, perchè 
lo stomaco non isfugge alle lesioni. 

Nei nostri paesi non è raro di riscontrare nella enterite cronica la lien- 
teria, cioè il passaggio degli alimenti in natura, in frammenti riconoscibili, 
nelle feci. Questo fenomeno dipende soprattutto dall’aumento della peristalsi 
gastro-intestinale, e non dà la misura della intensità, nè dell’estensione della 
lesione della mucosa digerente. 

Alcuni fenomeni tradiscono pure talvolta 1’esistenza delle ulcerazioni. Dap¬ 
prima le feci sono più frequenti, l’affezione più ribelle alla cura. Talvolta si ha 
dolore fìsso alla palpazione nella regione che corrisponde alla sede delle ulce¬ 
razioni. Ciò si riscontra soprattutto nella enterite colica tubercolare. Alcune 
volte nelle feci si possono riscontrare dei piccoli ammassi di pus, talvolta anche 
dei filamenti o dei coaguli sanguigni. Vi possono essere ancora delle emor¬ 
ragie. Quando queste risiedono in alto, nell’intestino tenue, il sangue è misto 
intimamente colle materie fecali, conserva il suo aspetto, sia liquido o coagu¬ 
lato, o si presenta sotto l’aspetto d’un liquido nerastro, spesso e fetido. Quando 
l’emorragia viene dalla parte inferiore del colon, dalla S iliaca o dal retto, il 
sangue non è più intimamente commisto colle materie, ma è evacuato natu¬ 
ralmente non modificato. 

La presenza di piccoli coaguli di muco ha minor valore per la diagnosi 
delle ulcerazioni intestinali; tuttavia nella dissenteria cronica si ammette che 
si possono formare dei piccoli globi di muco, che si accumula nelle escava- 
zioni criptiche provenienti dalle perdite di sostanza subite dalla mucosa. 


(1) Mémoire sur la diarrhée dite de Gochinchine; Archives de Médecine navale, 1877. — De Santi, 
loc. citato, pag. 114. 
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Enteriti parziali, localizzate. — L’enterite può localizzarsi esclusivamente 
o predominare in certe regioni del canale intestinale; ne risultano quindi dei 
sintomi e degli aspetti clinici particolari. 

La localizzazione nel duodeno è rara, fuori di certe intossicazioni con sostanze 
caustiche o della duodenite ulcerosa che complica talvolta le ustioni estese. 

In alcune forme di gastro-enterite acuta, si vede l’itterizia aggiungersi dopo 
alcuni giorni ai fenomeni dell’imbarazzo gastrico febbrile. Ciò si spiega, secondo 
la teoria, ammettendo che l’infiammazione, propagandosi dallo stomaco al 
duodeno, raggiunga le vie biliari, e vi determini l’occlusione del coledoco col 
meccanismo del tappo mucoso di Virchow. Più recentemente (1) si è ammessa 
la penetrazione ascendente di microbii dall’intestino nei canali escretori della 
bile. Gessner (2) ha potuto, del resto, isolare i seguenti microbii nel duodeno: 
il batterio tolocideo, che si distingue soprattutto dal B. lactis aerogenes pel suo 
potere patogeno; il B. coli commune; due bacilli, di cui l’uno liquefa la gela¬ 
tina, due stafilococchi e lo streptococco piogene duodenale, probabilmente 
identico allo streptococco piogene. Dupré è giunto quasi agli stessi risultati; 
Netter ha descritto inoltre, in questa stessa regione, un bacillo corto e lo 
stafilococco dorato. 

Si attribuiscono oWileo-digiumte le forme solite classiche dell’enterite acuta 
e cronica; tuttavia numerosi documenti e specialmente le autopsie fatte 
durante la guerra di Secessione dimostrano che il crasso partecipa quasi 
sempre alle alterazioni della enterite semplice ma intensa, fatta astrazione 
della dissenteria. Nella diarrea di Cocincina si trovano delle lesioni distruttive 
non solo nel tenue e nel crasso, ma anche nello stomaco (De Santi). 

Le localizzazioni nel colon sono molto interessanti. La tiflite e 1 appendicite 
saranno descritte a parte, come pure l’enterite pseudo o muco-membranosa, 
che riunisce il maggior numero di casi di colite cronica. Ciò che dà alla dis¬ 
senteria il suo andamento clinico speciale è soprattutto la localizzazione delle 
lesioni al colon discendente; è questo fatto che spiega in ogni caso i dolori 
colici e il tenesmo. Queste manifestazioni non sono molto rare sotto l’influenza 
di varie cause: lesioni tubercolari, enterite muco-membranosa. 

Nella proctite (infiammazioni del retto) sì bene descritta da Eichhorst (3), 
il quadro clinico è il seguente. Il malato prova violenti bisogni d’evacuare, 
ed ha tenesmo; quelli sono incessanti se l’infiammazione è viva. Qualche tempo 
prima della evacuazione, si producono dei dolori terebranti nella regione 
iliaca sinistra, e l’atto della defecazione stessa è accompagnato dai dolori 
più vivi. La pressione esercitata sulla fossa iliaca sinistra ò dolorosa, e vi si 
sente del gorgoglio. Le feci contengono una grande quantità di muco, dei fila¬ 
menti sanguigni. Si può pure, quando la proctite dura da qualche tempo, 
constatare una specie di paralisi dello sfintere, e uno scolo continuo di liquido 
dall’ano. Il tessuto cellulare vicino può infiammarsi per diffusione; vi possono 
essere anche ascessi e secondariamente delle fìstole. 

Diagnosi. — La minuta descrizione fatta delle diverse forme di enterite, 
che noi abbiamo passato successivamente in rassegna, ci permette d essere 

brevi nella diagnosi. . . . 

Richiameremo l’attenzione su di un solo punto: quando nei nostri paesi ci 


(1) Dupré, Des infections biliaires; Thèse de Paris, 1891. 

(2) Centralblatt fiir Bakter., Bd. II, n. 4, 1889. 

(3) Handbuch der spez. Pathol. nnd Therapie. 
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si trova in presenza d’una enterite cronica persistente con tendenza all’esauri¬ 
mento generale, bisogna pensare alla tubercolosi con prevalente localizzazione 
del lato dell’intestino, se non ad una tubercolosi intestinale primaria. 

Fare la diagnosi differenziale completa delle enteriti ci porterebbe a 
passare in rassegna tutte le malattie, molto numerose, nelle quali si può avere 
la diarrea. Sarebbe questo un lavoro ingrato, e noi abuseremmo d’una 
semeiotica generale, che non rientra del resto nel piano di quest’opera. 

Prognosi. — L’enterite acuta è di solito senza gravità nell’adulto, anche 
nelle* forme intense; non è lo stesso dei vecchi e soprattutto dei fanciulli. 
L’enterite coleriforme uccide tuttavia ogni anno nei mesi caldi un certo numero 
di individui, e questi sono soprattutto soggetti debilitati già antecedentemente 
per qualunque causa. 

L'enterite cronica dei paesi caldi uccide molti Europei. L’enterite dei nostri 
paesi è molto meno grave, ma lo è quando s’accompagna con lesioni pro¬ 
fonde, con ulcerazioni, come negli alcoolisti, quando sopravviene negli indi¬ 
vidui già prima debilitati, quando presenta una lunga durata, e quando le 
evacuazioni sono frequenti e abbondanti. Un’enterite prolungata con tendenza 
alla cachessia deve sempre, nei nostri paesi, fare pensare alla tubercolosi 
intestinale. 

Cura — Enterite acuta. — Nelle forme leggiere, la cura è semplice: dimi¬ 
nuzione del cibo, o anche dieta lattea completa, somministrazione di polveri 
inerti, il sotto-nitrato di bismuto al quale si tende a preferire il salicilato di 
bismuto; la creta preparata; somministrazione d’una data quantità di estratto 
tebaico, di laudano e d’elisir paregorico. È utile ugualmente l’acqua albumi¬ 
nosa. Nelle forme un po’ gravi è bene dare prima di ogni cura un leggero 
purgante salino. 

Enterite cronica. — Se è possibile, bisogna prima di tutto togliere la 
causa, per es. l’ingestione di alcool negli alcoolisti. 

Si può ricorrere a quattro specie di fattori terapeutici; 1° il regime; 2° gli 
antisettici intestinali; 3° gli astringenti; 4° le acque minerali. 

1° Regime. — L’indicazione principale è quella di nutrire i malati suffi¬ 
cientemente con sostanze diverse, poco irritanti, molto nutrienti in un piccolo 
volume, poco adatte a provocare o a mantenere le fermentazioni intestinali. 

Sta in primo luogo il regime latteo utilissimo nei casi gravi (a); vengono in 
seguito la carne cruda, la polvere di carne, le farine e le polveri alimentari. 
È utile spesso togliere il vino e soprattutto il vino rosso. 

2° Antisettici intestinali. — Dopo molte prove Bouchard ha proposto una 
miscela di salicilato di bismuto e di naphtolo B. 


Naphtol B finamente polverizzato.» 15 

Salicilato di bismuto.gr. 7,50 


M. e d. in 30 cartine, delle quali se ne daranno 3 a 12 nelle 24 ore (1). 


(a) [A. Rovighi (Gli eteri solforici nelle urine e l’antisepsi intestinale ; Archivio ital. di Clinica 
medica , 1891, puntata III) ha constatato che il Kefir preso alla dose di 1 ed 1 1/2 litro al giorno è 
un ottimo mezzo per diminuire i prodotti della putrefazione intestinale e questa sua azione è in 
parte dovuta all’acido lattico in esso contenuto (S.)]. 

(1) Thérapeutique des maladies infectieuses, pag. 281 e 294. 
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Può essere egualmente utilizzato il salolo alla dose di gr. 1,50 a 2,50 per 
giorno in cartine di gr. 0,25 a gr. 0,50. 

L’acido lattico, che ha dato buoni risultati ad Hayem, è pure un antisettico. 

Il calomelano ha il vantaggio di agire contemporaneamente come anti¬ 
settico e come evacuante (a). 

È stata pure raccomandata la lavanda della bocca e dei denti con una 
soluzione antisettica: acido borico o anche sublimato all’Viooo, e abbondanti 
clisteri antisettici coll’acido borico, col permanganato di potassio a 1 o 2 °/ 0 o. 

3° Astringenti. — Il bismuto, la creta preparata sono spesso usati; non 
bisogna però dare indefinitamente del bismuto a dosi elevate, poiché ciò non 
è senza inconvenienti. Debove ha propinato con buon esito, nelle diarree cro¬ 
niche, il talco puro, o silicato di magnesia a grandi dosi: 30 a 60 gr. e più 
al giorno. 

Dei vari astringenti quello che preferiamo è il tannino in pillole di gr. 0,10, 
in ragione di 5 o 6 al giorno. 

Vengono finalmente gli oppiacei, il cui uso non può essere prolungato 
indefinitamente, e che non si può adoperare in modo costante. 

Si può combinare il loro impiego intermittente con quello delle acque 
minerali purgative per esempio. 

4° Acque minerali. — Si possono utilizzare contro l’enterite cronica varie 
acque minerali. Le acque purgative per produrre delle evacuazioni seguite da 
costipazione o a dose debole; non purgative, le acque minerali leggiere come 
quelle di Pougues; finalmente le acque calde a doccie ascendenti, come si fa 
a Plombières. 

Enterite muco-membranosa. — Con questo nome s’intende un’affezione 
caratterizzata dall’emissione colle feci di materie rappresentate soprattutto da 
muco, sia sotto forma di catarro, sia sotto quella di false membrane d’aspetto 
vario, spesso a nastro o tubulate. 

Le denominazioni di diarrea glutinosa (Van Swieten), di diarrea tubulare 
(Good), d’enterite membranosa (Da Costa), di crup intestinale (Clemens), di 
colica mucosa (Nothnagel), di diarrea fibrinosa (Granthaus), d’enterite inter¬ 
stiziale (Wannebroucq), — e questi non sono che una parte dei nomi proposti 
dai varii autori, — indicano abbastanza quante variazioni si verificarono nella 
concezione di questo fenomeno patologico. 

Queste feci speciali, fatte di catarro o di membrane, hanno di necessità 
colpito l’attenzione di un gran numero di osservatori, e la storia di questa 


(a) [È erronea l’opinione che il calomelano abbia azione antisettica intestinale, per quanto 
Wassilief abbia dimostrato che nelle digestioni artificiali il calomelano impedisce lo sviluppo dei 
microorganismi e lascia intatta l’azione degli enzimi. Se esso vale a diminuire e fare scomparire 
gli eteri solforici nell’urina dei cani, questo lo fa solo quando gli animali sono tenuti a digiuno 
ed il medicamento viene dato a grosse dosi purgative (Morax, Baumann). Ma Steiff in alcuni malati 
trovò che il calomelano, alla dose di 0,30 tre volte al giorno, non diminuisce gli eteri solforici del- 
l’urina, e Albertoni pure osservò che, anche nel decorso del tifo, dove tale rimedio venne ripetu¬ 
tamente suggerito a scopo abortivo insieme ed antisettico, il calomelano alla dose di 0,20 ripetute 
cinque volte nella giornata non modifica l’eliminazione degli eteri solforici colle urine e non ha 
potere disinfettante; ciò che sta d’accordo colle osservazioni di Fiirbringer ( Deutsche med. Woch ., 
1887, nn. 11, 12 e 13), il quale non aveva trovato diminuzione nel numero dei batterii della putre¬ 
fazione nelle feci dei tifosi dopo l’uso del calomelano, e con quelle di Biernacki ( Deutsche Arcìùv 
fiir klin. Med., 1891, voi. XLIX), il quale constatò che anche nell’ittero il calomelano non ha azione 
disinfettante (V. Albertoni, Sui processi di putrefazione intestinale nel tifo e nella disinfezione inte¬ 
stinale; Arch. ital. di Clinica medica , 1892, puntata III) (S.)]. 

2. — Tr. Med. — Malattie dell' Intestino, All, p. 2\ 
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affezione risale molto in alto. Essa viene ricordata da Morgagni, Sennert, 
Lancisi, Van Svvieten, ecc. L’aspetto pseudo-membranoso delle deiezioni ha 
prodotto la confusione colle produzioni fibrinose o crupose delle altre mucose. 
Gendrin (1) non si era ingannato, e aveva chiaramente indicato l’origine 
mucosa delle concrezioni. Laboulbène (2) ha definitivamente separato le mem¬ 
brane mucose dalle false membrane difteriche; nella storia di queste malattie 
è questa una distinzione capitale. Notiamo ancora tra i lavori più impor¬ 
tanti le comunicazioni di Siredey e Guyot alla Società medica degli ospedali 
(1868), i capitoli consacrati all’enterite muco-membranosa da G. Sée (3), nel 
suo Trattato della dispepsia e del regime alimentare , una lezione di Potain (4) 
[gli studi di Venturini, Bassi e Vanni (a) (S.)]. Le materie mucose possono pre¬ 
sentarsi sotto tre forme: 1° Catarro; 2° Concrezioni; 3° Membrane o nastri 
(G. Sée). 

Il catarro {glaires ) accompagna spesso delle materie dure, delle scibale. 
Talvolta esso è spinto fuori da queste, talvolta al contrario le segue diretta- 
mente. Talvolta questi ammassi di catarro, paragonati spesso a bianco d’uovo 
crudo, costituiscono la quasi totalità delle feci, o si trovano solo fra mezzo ad 
esso dei frammenti di scibale. Avviene ancora, e questa è un’altra modalità, 
che individui abitualmente stittici, sono presi a un tratto da veri accessi dis- 
senteriformi, e allora si hanno dolori colici, tenesmo; queste crisi, descritte 
bene da Lasègue, sono state certamente confuse, talora, colla dissenteria. 

Spesso la sostanza mucosa si presenta sotto forma di concrezioni d’aspetto 
tutto affatto irregolare. Questi grumi, più o fmeno voluminosi, rassomigliano 

in alcuni casi a frammenti di bianco d’uovo. 

Finalmente nella forma pseudo-membranosa , che ha soprattutto colpito 
gli osservatori, si hanno dei filamenti, delle vere membrane biancastre d’aspetto 
molto vario, secondo il grado e modo di essiccamento. Più spesso si tratta di 
piccoli pezzi larghi come l’unghia, a margini più o meno irregolari, talvolta 
di membrane molto più estese, che assumono la forma di tubo. È molto 
manifesta l’analogia colla bronchite pseudo-membranosa. Finalmente bisogna 
notare l’aspetto di nastri bianchi più o meno allungati, i quali sono spezzati 
irregolarmente e sono stati presi assai spesso per tenie dai malati, e anche 
da medici non molto attenti. 

Talvolta ancora sono dei piccoli filamenti allungati, che, secondo le loro 
dimensioni, ricordano ora gli oxiuri, ora gli ascaridi. 

È raro, che la sostanza mucosa si presenti esclusivamente sotto la forma 
pseudo-membranosa; spesso si trova al contrario una miscela di catarro, di 

concrezioni irregolari, e di frammenti membranosi. 

Non è raro che le materie fecali si trovino rivestite e quasi nascoste da 

un invoglio di muco, che può allora essere più o meno solido. 

Talvolta anche si trovano dei nastri o dei grumi di sangue. 

In queste concrezioni e in questi nastri ciò che si trova soprattutto è del 
muco, e inoltre degli elementi epiteliali, dei nuclei cellulari, delle granulazioni. 


(1) G. Lyon, Gazette des hópitaux , pag. 493, 1889. 

(2) Traité de Médecine pratique, 1841. 

(3) Recherches cliniques et anatomiques sur les affections pseudo-membraueuses, 1861. 

(4) Semaine médicale, 1887, pag. 341. 

(«) [L. Vanni, L’enteria muco-membranosa (mio-angio-nevrosi intestinale con ìpersecrezione 
mucosa; Arch. Hai. di Clinica med ., 1888, puntata IV. Ivi trovansi osservazioni e studi! sperimentali, 
nonché un riassunto accurato della storia della malattia in questione (S.)]. 
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In un lavoro recente, Kitawaga (1) ha ammesso tre gruppi di membrane: 
1° delle masse lamellari, la cui sostanza fondamentale è alterata e resa striata 
dall’acido acetico; 2° delle masse lamellari, la cui sostanza fondamentale è 
resa più chiara dallo stesso acido; 3° infine delle masse solide, sotto l’aspetto 
di cordoni, spesso unite le une alle altre in forma di rete, la sostanza fon¬ 
damentale delle quali è resa più opaca e più striata coll’acido acetico. 

Non vi sarebbe fibrina in queste produzioni, ma della globulina in pic¬ 
cola quantità; vi si troverebbe soprattutto una sostanza albuminosa coagulata 
con sostanza mucosa, che le serve da cemento. 

Checché ne sia, questi prodotti non sono evidentemente che il risultato 
d’essudazione superficiale d’una mucosa irritata, ma poco profondamente alte¬ 
rata. L’opinione non è definitivamente stabilita sulla natura della malattia, 
precisamente perchè non si ha l’occasione di fare l’autopsia dei malati, che 
ne sono colpiti, e questa circostanza parla già, per se stessa, in favore della 
superficialità delle lesioni. 

I casi nei quali Wannebroucq ha constatato una infiammazione intersti¬ 
ziale intensa, distruttiva della mucosa, non appartengono probabilmente alla 
stessa serie patologica (a). 

Si può del resto pensare che ciò che si chiama enterite pseudo o muco¬ 
membranosa non sia che un complesso sintomatico in rapporto con istati 
morbosi varii. 

Come si presenta nella clinica la colite pseudo-membranosa? 

Più spesso si tratta d’individui, — spesso donne, — soggetti ad accidenti di 
dispepsia nervo-motoria e alla costipazione. Le esacerbazioni di questa sono 
tosto seguite da crisi muco-membranose. Talvolta, come già abbiamo avver¬ 
tito, vi ò semplicemente un poco di muco insieme con ciascuna evacuazione, 
il quale circonda più o meno le materie dure, intiere o spezzate. Talvolta, nel 
momento delle crisi, il muco si fa purulento, vi è del catarro e insieme delle 
concrezioni di varia figura, e più di rado del sangue. 

Le materie muco-membranose sono qualche volta tanto abbondanti, che 
si attribuirono loro dei veri accidenti d’ostruzione. 

Si attribuisce generalmente la comparsa del muco sotto i suoi varii aspetti 
alla irritazione esercitata sulla mucosa del colon dalla presenza di materie 
fecali tanto dure da agire da veri corpi stranieri. Questa interpretazione non 
si applica forse indistintamente a tutti i casi. Noi abbiamo veduto un malato, 
che aveva delle feci con muco molto abbondante ogni volta che era colpito 
da asma da fieno, e ciò avveniva senza uno stato di manifesta costipazione. 

I malati colpiti da enterite muco-membranosa si lamentano spesso di 
dolori vivi in corrispondenza e al disopra deH’ombellico. Queste sensazioni 
dolorose, coliche o sensazioni di bruciore, vengono soprattutto tre o quattro 
ore dopo il pasto; turbano spesso il sonno, sono seguite talvolta ma non 
sempre da evacuazioni intestinali: diventano colla loro frequente ripetizione 
una causa reale di fatica e di preoccupazione. 

Talvolta ancora si hanno in questi malati degli accessi di febbre, una 
diminuzione molto grande delle forze, una impotenza assoluta al lavoro intel- 


(1) Zeitschrift fìir klin. Med ., Bd. XVIII, pag. 9. 

( a ) [Vanni (loc. citato) inclina a considerare tale malattia come una speciale nevrosi dovuta a 
particolari modalità delle funzioni motrici e circolatorie, che potrebbero abbastanza chiaramente 
riassumersi nella seguente denominazione, che egli aggiunge alle molte altre già esistenti: Mio- 
angio-nevrosi, con ipersecrezione mucosa (S.)]. 
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lettuale. L’alimentazione è diminuita per le sensazioni dolorose provocate 
dall’ingestione degli alimenti, e i malati dimagrano. Forse da una parte vi sono 
degli accessi d’infiammazione o colica, e dall’altra dei fatti d’autointossica¬ 
zione dipendenti dalle abbondanti fermentazioni intestinali, che si producono 
in un colon dilatato e ripieno di sostanze mucose. Lo studio batteriologico 
di questi prodotti sarebbe dei più interessanti (a). 

La maggior parte di questi malati sono neurastenici o artritici. Bisogna 
dunque tener calcolo in questi da un lato dei fenomeni abituali della neuro¬ 
astenia, e dall’altro, per la loro qualità di nevropatici, di un risentimento 
esagerato dei fenomeni, dei quali il loro tubo digerente è la sede e il punto 
di partenza. 

L’enterite pseudo-membranosa si accompagna spesso con fenomeni a 
distanza più o meno marcati: cefalalgia, palpitazione, dispnea, talvolta anche 
aritmia, tremore generale. Sono state notate pure l’afasia, le convulsioni, 
soprattutto nei fanciulli, — nei quali questa affezione non è molto rara, — il 
coma, l’ambliopia, i rumori all’orecchio, delle nevralgie in diversi punti, la 
melanconia, e delle idee di suicidio (1). 

Non si resta forse colpiti dall’analogia di queste manifestazioni nervose e 
di quelle che sono state notate nella dilatazione dello stomaco? 

Le condizioni morbose ci sembrano molto analoghe nei due casi: pre¬ 
disposizione nevropatica, prevalenza degli accidenti addominali, azione possi¬ 
bile, probabile ancora di fatti d’auto-intossicazione più attivi in individui 
dotati d’un sistema nervoso specialmente irritabile. L’elemento infettivo può 
tradursi con crisi più o meno lunghe, nelle quali predominano la depressione 
generale delle forze, l’inappetenza, il dimagramento. 

L’inquietudine e lo scoraggiamento dei malati, in casi simili, si compren¬ 
deranno tanto più che essi sono facilmente ipocondriaci. 

Cura. — La prima indicazione da osservarsi in questi malati è quella di 
sopprimere la costipazione. Per ciò bisogna ricorrere ai lassativi, e per 
questo utilissimo è l’olio di ricino dato a piccole dosi, ma di seguito. Basta 
di solito una mezza cucchiaiata da caffè, una intiera presa al mattino. Si può 
pure dare l’olio di ricino sotto forma di capsule. Vengono poscia la podofil- 
lina, la miscela di magnesia, di cremor di tartaro e di solfo precipitato, il 
seme di lino, i clisteri glicerinati. 

Negli individui neurastenici si potrà dare con vantaggio l’estratto di bel¬ 
ladonna raccomandato già da Trousseau nella costipazione, [e l’estratto fluido 
di cascara sagrada (S.)]. 

Il regime sarà in generale quello della dispepsia nervo-motoria. L’idro¬ 
terapia calda o fredda, secondo il caso, è spesso utile contro lo stato nervoso 
o artritico primitivo. 

Sono ugualmente raccomandate le doccie ascendenti. 


(a) [All’esame microscopico semplice Vanni non riuscì a constatare che una sola vaiietà di 
microorganismi, cioè un cocco misurante 0,6 a 0,8 y-, dove isolato, dove riunito in piccoli ammassi, 
e del quale non identificò la specie, nè l’azione biologica. Vanni tentò pure di studiare i batter» 
delle feci di tali malati, ma non venne ad alcuna conclusione definitiva (S.)]. 

(1) Potain, Semaine médicale , pag. 341, 1887. 
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Sinonimia: Catarro gastro-intestinale coleriforme di Rilliet e Barthez: 

Enterite coleriforme di Boucliut: — Colèra infantile, Trousseau: — Atrepsia acuta di Parrot. 


La denominazione data da Trousseau a questa affezione è restata classica, 
come pure la descrizione magistrale, che ne ha fatto. I lavori di Steiner, 
West, Vogel, Parrot, Henoch, Picot e Despine, Descroizilles, non hanno fatto 
che completarla. In questi due ultimi anni grazie agli studi di Widerhofer, 
Baginsky, Escherich, Ollivier, Lesage (2) la patogenesi diventò più chiara e 
meglio nota. 

Definizione. — “ Il colèra infantile è una affezione speciale della infanzia, 
distinta dalla comparsa rapida di vomiti e di diarrea con caratteri speciali, 
da denutrizione rapida, consecutiva alle alterazioni sanguigne e forse alla 
intossicazione generale, e nella maggior parte dei casi dalla morte a breve 
scadenza. Questa malattia ha il suo maximum di frequenza nell’estate „ 
(Lesage) (3). 

Eziologia. — Il calore ha un’influenza notevole sulla comparsa del colèra 
infantile, che, sporadico in tutto l’anno, diventa epidemico coll’avvicinarsi dei 
primi caldi. L’altezza della temperatura, che è la causa determinante della 
malattia, agisce soprattutto colla sua durata, e le epidemie si producono prin¬ 
cipalmente dopo 8 o 10 giorni di calore continuo. 

Vi hanno tuttavia dei casi nei quali il colèra infantile è stato osservato 
anche nell’inverno, ma essi sono molto rari. Per ispiegare le epidemie sono 
state emesse varie ipotesi: si è voluto dare importanza, per la disseminazione 
della malattia, alla umidità del suolo e alla mancanza delle fogne. Il germe 
patogeno, grazie ad un mezzo più adatto, potrebbe certamente riprodursi più 
abbondantemente, e il fatto della maggior frequenza della affezione nelle città 
che in campagna, e soprattutto nei rioni ove i poveri sono affollati, starebbe 
ancora a favorire questa ipotesi. 

Malgrado tutto, la vera causa dell’affezione è il poppatoio (biberon), donde 
il nome di feeding-bottles disease dato dai medici americani a questa malattia 
(Lesage). 

I bambini nutriti naturalmente possono pure ammalare, ma non bisogna 
obliare che spesso l’alimentazione naturale viene coadiuvata dalla artificiale, e 
che anche nell’allattamento naturale il bambino viene nutrito con latte, con 
pappe, ecc. In questo caso la causa della malattia risiede ancora in una cattiva 
alimentazione. 

II colèra infantile viene soprattutto osservato da 1 a 3 mesi e verso il 12° mese. 

Tutte le cause di debolezza, di indebolimento del terreno, le cattive condi¬ 
zioni igieniche, la miseria aiutano come sempre a rendere l’affezione insieme 
più frequente e più grave. 

(1) Abbiamo dato uno sviluppo relativamente considerevole al colèra ed alle diarree infantili 
per l’importanza pratica della questione e per l’interesse grandissimo dei lavori, che loro furono 
recentemente consacrati. 

(2) A. Lesage, Étude clinique sur le choléra infantile; Thèse de Paris, 1889. 

(3) A. Lesage, De la dyspepsie infantile; Diarrhées des enfants nella Revue de Médecine, 1887-1888. 
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Patogenesi. — Lesage ha classificato metodicamente in 4 capitoli le prin¬ 
cipali teorie emesse sulla produzione del colèra infantile e le varie cause volta 
a volta invocate. 

1° L’intossicazione d’origine alimentare è la causa più frequente della 
malattia. I bambini allevati col poppatoio sono soprattutto esposti a questa 
intossicazione. 

Vi sono due fattori, che s’uniscono allora per diventare causa efficiente: 
a) la temperatura elevata che altera il latte; b) la poca nettezza abituale dei 
poppatoi. Il latte fermenta sotto queste due influenze e il fanciullo, assorbendo 
delle sostanze nocive, si avvelena. 

È questa una teoria probabile, benché non sia sufficiente; perchè bisogne¬ 
rebbe che il fanciullo ingerisse per avvelenarsi, con prodotti anormali di 
fermentazione, una quantità di latte molto più grande di quello che prende 
per solito. È vero però che Vaughan ha isolato nel latte una sostanza solu¬ 
bile (Tyrotoxicon di Vaughan) allo stalo di cristalli, il cui assorbimento anche 
in piccolissime dosi produrrebbe forti alterazioni. Ma per ottenere queste 
sostanze, è necessaria la fermentazione d’una grande quantità di latte. 

2° “ Il latte e gli alimenti sono di buona natura, ma essi non sono 
digeriti nelle vie digerenti, e vi subiscono una fermentazione, che produce 
secondo i casi o delle leggiere alterazioni negli organi digerenti o il colèra 
infantile Il calore altera leggermente il latte prima che venga ingerito, e 
questa alterazione basta a provocare della dispepsia, della diarrea semplice; 
sarebbe in seguito a questi disturbi digestivi che si stabilirebbero delle fermen¬ 
tazioni nell’intestino così preparato. 

In tutti i casi, e per ciò che abbiamo detto, il colèra infantile è una 
malattia dipendente dalla nutrizione. 

3° L’intossicazione può essere d’origine materna. I fatti dell’influenza 
della madre sul bambino sono noti da gran tempo, e in quasi tutti si tratta 
d’una gastro-enterite acuta della madre, che è seguita dalla comparsa della 
stessa affezione nel fanciullo. Ecco, secondo Lesage, il concatenamento pato- 
genico dei fenomeni: affezione gastro-intestinale acuta della madre; affezione 
identica secondaria nel bambino; mancanza di microorganismi nel latte; 
mancanza di microbii patogeni nella diarrea della madre e del fanciullo; 
intossicazione del fanciullo da parte delle sostanze solubili, che sono causa della 
intossicazione della madre; trasmissione col latte. 

4° È probabile che in molti casi il colèra infantile sia d’origine paras¬ 
sitarla. Lesage ha potuto isolare nelle feci un microbio speciale, che non si 
riscontra nelle feci normali nè nelle feci diarroiche ordinarie. Questo microbio 
isolato, coltivato e studiato sperimentalmente, riproduce il colèra esperimentale 
come il bacillo virgola di Kocli. Questo microbio ha potuto essere ritrovato 
da una parte in fanciulli ad allattamento materno, colpiti da colèra infantile, 
e dall’altra parte in fanciulli ad allattamento artificiale, pure colpiti dalla 
stessa affezione. 

Questa teoria parassitarla darebbe la migliore spiegazione: 1° della causa 
di contagio della malattia; 2° della macanza di ogni disturbo dell’apparato 
digerente anteriore allo scoppio del colèra. 

Riassumendo, nella maggior parte dei casi il colèra infantile è dipendente 
da una intossicazione d’origine alimentare, sia l’alimento alterato o prima o 
dopo l’ingestione. 

In altri casi sembra esistere un’origine parassitaria, della quale Lesage ha 
trovato l’agente nelle evacuazioni alvine. 
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Descrizione dei sintomi. — La malattia si svolge generalmente nei due 
periodi distinti. 

Nel primo esistono solo le alterazioni della digestione, dopo un periodo 
vario, nel quale il bambino presenta della diarrea; oppure esse sopravvengono 
a un tratto in piena salute insieme con vomiti , che variano d’intensità e di 
frequenza. L’ingestione del latte li aumenta; si producono con pochi sforzi, 
talvolta spontaneamente, senza dolore. In principio sono formati di detriti di 
latte coagulato o d’alimenti, più tardi sono acquosi, incolori o verdastri. 

In generale durano poco; coi vomiti o prima viene la diarrea , la quale è 
intensa, profusa. Dapprima le feci sono spesso tinte di bile verdastra — come 
si osserva spesso nell’inizio del cholera nostras dell’adulto, — poi diventano 
acquose , sierose , incolori o giallastre, “ imbevono le fasce non contenendo che 
una piccolissima quantità di sostanze solide „ (Lesage). Non vi sono mai in 
queste diarree dei grumi risiformi. 

Spesso le feci sono senza odore; talvolta offrono un odore ammoniacale 
molto intenso. 

Nel corso di questa diarrea è frequente osservare delle feci biliose, come 
pure le feci acquose, giallastre, neutre o debolmente acide, possono diventare 
in qualche ora verdi, molto cariche di biliverdina e molto acide. Questi 
fatti sono dipendenti sia dalla reazione alcalina del mezzo intestinale, sia dalla 
policolia. 

L’esame microscopico delle feci può non rivelare la presenza di alcun 
parassita, tranne di quelli che si trovano ordinariamente, ma talvolta si 
riscontra un microbio speciale, che isolato e coltivato, riproduce il colèra 

infantile. 

Questi due sintomi, vomiti e diarrea, s’accompagnano sempre, e fino dal 
principio, a disturbi generali intensi e a fenomeni anormali dal lato delle vie 

digerenti. 

Molto presto la lingua si ricopre d’una patina saburrale leggera, ben tosto 
si dissecca, e col progredire della malattia diventa spessa e rugosa. Il suc¬ 
chiamento è tosto difficile, la sete viva, lo stomaco spesso si dilata. (Questa 
dilatazione dello stomaco è stata anche considerata da alcuni autori come 

una delle cause importanti della malattia). 

Fin dai primi momenti, l’addome diventa leggermente meteoritico, ma 
questo leggero grado di timpanismo scompare rapidamente, il venite si fa 
molle, depresso, floscio, e “ si può prenderlo in pieghe, come un lenzuolo „ 
(Rilliet e Barthez). La parete addominale, dice Lesage, è in qualche modo 
accollata all’intestino vuoto di gas. Inoltre sembra che il bambino soffra; 
esso grida, soprattutto quando si fa una pressione sul suo ventre. Quando 
i vomiti sono molto abbondanti, e la diarrea leggera, il doloie sembra più 

vivo, e pare localizzato all’epigastrio. . 

Il bambino si piega “ a mo’ d’un cane da fucile „, sfrega i talloni sulle 

fascie, e i malleoli tra di loro; sopraggiungono delle ulcerazioni, poi si mani¬ 
festa l’eritema all’ano per la frequenza delle scariche. 

Nello svolgersi dei sintomi spesso la temperatura centrale s’innalza, mentre 
la temperatura periferica rimane normale ; altre volte 1 apiressia è assoluta, 

e la temperatura centrale non aumenta. 

Il fanciullo è talvolta agitato, ma cade ben tosto in un collasso progres¬ 
sivo che caratterizza del resto tutto il secondo periodo dell’affezione. Le urine 

sono quasi sempre diminuite, di rado albuminose. 

Il secondo periodo è distinto da due sintomi capitali : Valgidità e il collasso. 
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La fisionomia del bambino si modifica rapidamente; è il quadro classico 
della facies addominale, nella quale si vedono gli occhi incavati e come pro¬ 
fondamente ritratti nell’orbita, e circondati da un cerchio oscuro, bluastro: 
la cornea appannata conserva a lungo l’impressione delle palpebre, e del 
muco ricopre le congiuntive. Il viso più magro si fa pallido, mentre le orec¬ 
chie e le labbra colpiscono pel loro colorito cianotico. Le labbra si dissec¬ 
cano, e tutta la fisionomia esprime l’angoscia. 

La pelle diventa fredda, e questo abbassamento di temperatura coincide 
colla cianosi delle estremità, divenendo il sintoma principale dell’algidità. 

L’abbassamento di temperatura si percepisce facilmente colla mano, ed 
è almeno di un grado; ma sono state notate spesso delle temperature al 
disotto di 36°. Parrot ha osservato dei casi, nei quali il termometro è disceso 
a 34°, 33°. 

Si osserva l’abbassamento termico della respirazione, e quando si porta 
la mano avanti alla bocca del bambino, l’alito è freddo; del resto dopo bre¬ 
vissimo tempo la temperatura centrale dapprincipio più alta s’abbassa ancora, 
ma non raggiunge tuttavia mai il grado dell’ipotermia periferica, e non sor¬ 
passa neanche quasi mai la normale. Verso la fine la temperatura rettale 
risale fino a 38°,5 o 39°. 

Ben tosto giunge il collasso, che rende lo stato generale ancora più grave; 
il bambino rimane quasi inerte nel suo letto colla bocca e gli occhi semi¬ 
aperti. Dei leggeri tremiti agitano a quando a quando le sue estremità; compare 
la carfologia, e a poco a poco le estremità si fanno rigide. Questo irrigidimento 
invade la testa e il collo; gli occhi “ guardano in alto „, ed il bambino diventa 
ben presto come tutto d’un pezzo. 

Un sintoma prevale in questa algidità: la dispnea. 

La respirazione è difficile, il diaframma si contrae energicamente, l’epi¬ 
gastrio si deprime. Questi fenomeni ricordano la dispnea della difterite. 

Parrot ha fatto notare a proposito di queste alterazioni, che se le respi¬ 
razioni si fanno meno liberamente che allo stato normale, il loro numero 
non è tuttavia aumentato. 

Tosto il cuore s’indebolisce, il battito della punta diventa sempre meno 
percettibile, e il polso diventa esso pure filiforme. 

In tutto questo periodo i vomiti e la diarrea durano colla loro intensità 
e coi caratteri già studiati. Il dimagramento però non aumenta; la pelle al 
contrario diventa ruvida al tatto; è come w imbalsamata e dà la sensazione 
del cuoio „. Si fa una specie di sclerema duro, analogo a quello che si osserva 
nel decorso della debolezza congenita. Non si può sollevare la pelle a pieghe, 
tanto essa aderisce al tessuto connettivo sotto-cutaneo. 

Finalmente le ossa del cranio non essendo più saldate, le fontanelle si 
deprimono, soprattutto la fontanella anteriore, e si infossano, le ossa si acca¬ 
valcano le une sulle altre, principalmente il parietale al disopra del frontale 
o dell’occipitale. 

L’ordine, di tutti i sintomi descritti e studiati può variare, come pure la 
loro intensità. 

Per esempio vi sono dei casi, nei quali la diarrea è il sintoma essenziale 
della malattia, e nei quali i vomiti sono poco marcati, o mancano del tutto, 
e può aversi anche il contrario; allora i vomiti dominano quasi da soli la 
scena. In una terza serie di fatti i vomiti e la diarrea sono della stessa 
intensità. Ma tutte queste varietà dànno origine sempre alla stessa algidità 
e allo stesso collasso. 
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Secondo Lesage questa distinzione esclusivamente clinica potrà forse ser¬ 
vire di base per differenziare il colèra infantile, la cui origine è parassitarla 
(risiedendo la causa nell’intestino), dai casi nei quali esso dipende da una 
intossicazione d’origine alimentare. Ora Lesage crede che il microbio pato¬ 
geno non esista, quando la diarrea è leggera e i vomiti intensi (probabile 
intossicazione), ma che si riscontri al contrario quando la diarrea è forte e 
i vomiti poco abbondanti. 

È questa forse solo una ipotesi, ma essa è abbastanza seducente per notarla. 

Decorso — Durata — Esito — Prognosi. — Quasi sempre il decorso è 
rapidamente progressivo. Il primo periodo oscilla tra sei e quarantotto ore. 

Tuttavia talvolta il collasso e l’algidità si stabiliscono rapidamente, mentre 
le alterazioni degli organi digerenti sono poco marcate. Sono dei casi rari 
di colèra secco. La durata del periodo algido varia da 5 a 24 ore; secondo 
Ollivier la malattia dura in media 56 ore. 

La morte avviene in seguito all’aumento progressivo del collasso e della 
algidità. 

La guarigione è possibile, quantunque infinitamente rara; allora l’algidità 
cessa poco a poco, il calore e il polso ritornano, scompaiono i disturbi 
digestivi. La diarrea però può durare qualche tempo, e Wiederhofer ha chia¬ 
mato questi casi col nome di forma lenta del colèra infantile. 

In ogni modo è questa sempre una malattia molto grave, e tanto più 
grave, quanto minore è l’età del bambino, se esso è nutrito col poppatoio, e 
quanto più presto sopravvengono l’algidità e il collasso; quanto più grave è 
lo sclerema; questo sintonia dà la misura dell’intensità del collasso, e trae 
seco perciò una prognosi fatale. 

Varii altri fatti possono ancora venire a complicare questa affezione; si 
notarono soprattutto: 

1° Delle emorragie (porpora, emorragie dalla bocca, dalla vagina, dal¬ 
l’uretra, molto rare; più frequenti sono le emorragie intestinali); 

2° Delle suppurazioni (ascessi e flemmoni, furuncoli. Queste suppura¬ 
zioni, che rapidamente si estendono, non producono tuttavia che una legge¬ 
rissima reazione generale); 

3° Delle gangrene (consecutive alle lesioni precedenti o spontanee in 
seguito alla pressione o allo sfregamento ripetuto su un punto qualunque 
della pelle. È stata spesso osservata la gangrena deU’ombellico); 

4° Delle trombosi venose (trombosi dei seni), delle congiuntiviti, delle 
cheratiti. 

Anatomia patologica. — Le modificazioni anatomiche non differiscono 
per nulla da quelle che si osservano nel catarro gastro-intestinale acuto degli 
adulti, ma in questo caso più che in altri non dobbiamo maravigliarci se tro¬ 
viamo nei cadaveri delle lesioni spesso molto limitate e appena visibili dipen¬ 
denti dal decorso acuto della malattia. Sovente all’autopsia si trovano varie 
invaginazioni dell’intestino, e questa osservazione post mortem ha una maggior 
importanza che gli ascessi multipli e la mancanza di ogni sintoma d’infiam¬ 
mazione. Nella diarrea estiva, si osserva spesso la gastrectasia (Eichhorst). 

Quando i bambini muoiono con sintomi ederiformi, il sangue assume spesso 
un colore oscuro, ed è inspessito; le superfìcie delle sierose specialmente sono, 

come nel colèra, asciutte. 
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Diagnosi. — A. La sintomatologia del colèra infantile è identica a quella 
del colèra asiatico. Ora siccome questo può venire pure nei bambini, bisogna 
saperli differenziare, ciò che non si può fare che in casi d’esistenza d’una 
epidemia di colèra asiatico, e quando si constata nelle feci la presenza del 
bacillo virgola di Koch; “ in generale però si può dire che non occorre fare 
la diagnosi, nella pratica ordinaria delle malattie dell’infanzia 

B. L’abbondanza dei vomiti e della diarrea potrebbero far credere a una 
invaginazione intestinale; ma nella invaginazione le feci non sono sierose, 
sibbene muco-sanguinolente o sanguigne. Inoltre si trovano tenesmo, vomiti 

fecaloidi e un tumore addominale. 

G II colèra infantile rassomiglia talvolta a una forma speciale della tuber¬ 
colosi che decorre in modo acuto, e uccide il bambino in tre o quattro 
giorni’ con sintomi dal lato del tubo digerente, che possono simulare il colera 

infantile. A 

Ecco come quasi si svolgono sempre i fenomeni. Un fanciullo presenta da 

alcuni giorni dei sintomi di bronchite o di bronco-pneumonite. Vi è febbre, 
la pelle è calda, è dimagrito, cachettico, soprattutto dopo la comparsa dei sin¬ 
tomi polmonari. Rapidamente (Lesage), dopo alcuni giorni, il fanciullo presenta 
dei vomiti e della diarrea che per la loro intensità possono simulare il colera 
infantile. È una diarrea gialla o verde, biliosa, ma non vi ha algidità, e la 

febbre continua. , , , , 

Finalmente bisogna soprattutto cercare di fare la diagnosi differenziale del 

colèra infantile dalle altre diarree principali dell’infanzia; è meglio perciò trac¬ 
ciarne un breve schema, che da se stesso si contrapporrà a quello già fatto 

del colèra infantile. 

Diarrea infantile (1). — Diarree semplici. 

Lienteria. Diarrea bianca. .. . . 

Questa varietà può presentarsi sotto due forme, sia come lienteria semplice, 

con feci giallastre, sia sotto l’aspetto di diarrea grassa. 

Quest’ultima ha per carattere speciale, che il latte e coagulato dall acidita 

dello stomaco, ma la caseina non è resa assimilabile e il grasso non e modi¬ 
ficato in seguito ad alterazioni nelle secrezioni epatica e pancreatica. Le feci 
si mostrano come formate da granulazioni grasse di caseina coagulata 

Questa diarrea adiposa è accompagnata da una perdita di peso di -0 a 

45 Nellatnt'efia le°feci sono giallaslre e talvolta con macchie di verde alla 
loro superficie. La tinta, sotto l’azione dell’acido nitrico, s. fa piu verde. Que 

colorito è dovuto al bacillo della diarrea verde, ma i casi nei qual, questa si 
presenta in tal modo sono rari; più spesso le feci della henlena hanno un 
forte odore di fermentazione, un odore di macerazione anatomica, il numero 
delle evacuazioni si innalza a 4,5 e 8-nelle 24 ore. La lienteria esist» 
dispepsia, nè vomiti; è apiretica. Quasi sempre e in seguito a un disordine 
dietetico che compare; la sua durata vana, diventa spesso cronica e difficile 

a ^diarrea è sovente prodotta nei bambini dal freddo, ed è di poca impor¬ 
tanza; spesso pure è dipendente dalla dentizione, quantunque da molti autori 

sia stata negata questa origine. 

La diarrea è allora sierosa, abbondante, ma di breve duiata. 

( 1, Consultisi la Memoria di Lesage nella Bevue de Médecine, 1887-1888: De la dyspepsie infantile. 
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Una varietà di diarrea, più diffìcile a differenziarsi dal colèra infantile, è 
quella che Lesage ha descritto sotto il nome di : Enterite acuta del bambino 
della prima età , associata ad infezione e a stato tifoide , a febbre molto alta e 
ad alterazioni del tubo gastro-intestinale , a tipo speciale. 

Questa varietà può essere ancora descritta sotto il nome di enterite fetida 
dei fanciulli nel tempo dello slattamento, o di diarrea infettiva da divezza¬ 
mento (Sevestre). 

Infatti è nello slattamento che si osserva soprattutto, nel momento nel 
quale il bambino è sottoposto a una nutrizione diversa dal latte, quando l’in¬ 
testino non è capace di digerirlo (nutrizione con carne, legumi, ecc.). Questi 
alimenti possono essere di buona natura, ma non possono essere digeriti, e 
subiscono, nell’intestino, delle fermentazioni. 

Questa enterite è quasi sempre sporadica, ma negli ospizi di bambini può 
assumere una forma epidemica; essendo tutti i bambini sottoposti alla stessa 
alimentazione difettosa sono tutti colpiti dalla stessa affezione. 

Quando l’enterite è intensa, assume clinicamente i caratteri seguenti: 

Il bambino vomita, e vi ha diarrea. Questa diarrea non è acquosa, inco¬ 
lora, frequente come quella del colèra infantile; essa presenta una tinta gialla. 
Spesso questa tinta gialla scompare per un momento per essere sostituita da 
feci verdi, acide, biliari. In alcuni casi le feci sono semi-solide, e hanno un 
aspetto grigiastro; sono in generale molto fetide. Esiste timpanismo addomi¬ 
nale; il ventre è doloroso alla pressione. 

Il fanciullo è agitato, ha febbre. La sete è viva; la lingua bianca dapprima 
e umida si dissecca tosto, diventa rossa sui margini e alla punta. Lo stato 
tifoide s’accentua a poco a poco. Il termometro sale a 39° o 40° nel retto e 
all’ascella. Dopo due o tre giorni nei quali durano le alterazioni dal lato del¬ 
l’apparecchio digerente, la febbre persiste elevata, lo stato tifoide progredisce 
sempre, il bambino muore con una temperatura di 40° a 41°. Questi sintomi, 
opposti all’algidità e al raffreddamento del colèra infantile, aiutano a stabilire 
la diagnosi; ma ciò che potrebbe far dubitare è la dispnea, che in questa 
forma d’enterite è molto grave. 

Nei casi più leggieri il decorso della malattia è più lungo e dura cinque 
o sei giorni. La febbre è più leggiera e può anche mancare. In questo caso 
non è più necessario di fare la diagnosi differenziale dal colèra infantile. 

Ultimamente Lesage ha studiato di nuovo questi casi di enteriti infettive, 
ed ha dimostrato che l’agente patogeno era sempre il bacillo del colèra (a). 
In molti casi gravi lo stesso microorganismo può invadere l’organismo durante 
la vita, e si vedono sopraggiungere come complicazioni la bronco-pneumonite 
o la meningite. Il microbio patogeno si diffonde rapidamente nell’aria delle 
sale, ove riposano i malati infetti, e il contagio può aver luogo per mezzo del 
latte, che si crede sterilizzato; perchè le bottiglie che contengono il latte ven¬ 
gono aperte nelle sale comuni, molto rapidamente ne restano inquinate e 
infette. Quindi l’isolamento dei fanciulli colpiti da enteriti infettive si impone 
come quello degli affetti da rubeola. 

Diarree verdi. — Nel bambino si riscontrano due varietà di diarrea dette 
verdi, che differiscono per la loro natura, la loro sintomatologia, ed il loro 
modo di cura. 


(a) [T. Rossi Doria (Riforma medica , voi. Ili, 1892, pag. 327) ha pure osservato delle diarree a 
carattere epidemico prodotte dal baeterium coli continuile nei bambini (S.)]. 
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La prima deve il suo colore solo al pigmento biliare: è la diarrea per poli- 
colia, e l’esame chimico in questo caso mostra una reazione biliare intensa 
(se il color verde è molto intenso, una goccia d’ acido nitrico versata sulla 
fascia dà un colore violetto e rosso caratteristico. Se la tinta è meno accen¬ 
tuata, il colorito violetto sarà preceduto dall’aumento della tinta verde). 

Questa diarrea è francamente acida, acidità dipendente dalla sola bile. 

E soprattutto frequente nel primo mese della vita; compare verso il quarto 
giorno e cessa dal ventesimo al venticinquesimo. Il numero delle evacuazioni 
è molto vario, oscilla tra quattro e dieci; non vi sono altri fenomeni di 
dispepsia, nè vomiti. Finalmente questa diarrea biliare si osserva tanto nei 
bambini ad allattamento naturale, che in quelli nutriti col poppatoio. 

Quasi sempre essa è dipendente unicamente da un disordine di alimenta¬ 
zione, ma in alcuni casi non se ne può trovare altra causa, che nelle alterazioni 
del fegato nei piccoli tubercolosi. 

La diarrea compare allora nei lattanti magri con adenopatia diffusa, gene¬ 
ralizzata. Questa diarrea speciale dei tubercolosi resiste a tutte le cure e a tutte 
le regole dell’igiene alimentare (1). 

Diarrea verde bacillare. — Questa varietà è dipendente dalla presenza 
nell’intestino d’un bacillo speciale, croniogeno, che produce e mantiene l’in¬ 
fiammazione della parete intestinale. 

Essa è più frequente da 2 a 18 mesi. 

Il bacillo penetra nell’intestino, favorito dalla dispepsia o dalla più leggiera 
alterazione transitoria delle vie digerenti, ciò che spiega come una diarrea 
semplice può trasformarsi in diarrea verde. Ma questa può comparire come 
tale fin dall’inizio, principalmente nei bambini generalmente affetti da atrepsia 
o da sifìlide. 

In ogni caso è rara dopo due anni, e non esiste nell’adulto. L’età e l’ali¬ 
mentazione lattea sembrano essere i suoi principali fattori; finalmente l’ag- 
glomeramento dei bambini, negli asili dei poppanti, rende più facile il contagio. 

A seconda che essa compare a un tratto o in un bambino già dispeptico, 
è o no preceduta da un periodo di vomiti o di diarrea semplice. 

Il suo carattere essenziale è il colorito delle feci che va dal giallo verde 
al verde oscuro; si direbbero talvolta delle erbe cotte, sminuzzate. Spesso vi 
si riscontrano dei coaguli bianchi, grigiastri, del latte coagulato; le feci 
sono molto fluide, il loro odore è acidulo; ora sono neutre, ora acide. Il 
loro numero varia nelle ventiquattro ore da 3 a 15 e 20; secondo la loro 
frequenza la malattia può assumere svariati tipi. 

La forma leggiera è caratterizzata dal piccolo numero di evacuazioni (4 a 6): 
in questo caso la diarrea può terminare rapidamente con alternative di remis¬ 
sioni e di esacerbazioni; la febbre è quasi nulla, i fenomeni dispeptici sono 
scarsi o nulli; ma se si lascia a sè la diarrea, tende a diventare cronica e può 
allora avere delle conseguenze gravi. Il bambino dimagra, diventa rapidamente 
cachettico; e se resiste a questi disturbi, diventerà un terreno favorevole o 
al rachitismo, o alla tubercolosi, o anemia infantile permanente. 


(1) La cura di questa varietà, diarrea biliosa, è la seguente. Poiché è una diarrea dipendente 
da polieolia, bisogna soprattutto ovviare a questa indicazione, facendo cessare la policolia. L’indi¬ 
cazione principale è quella di propinare gli alcalini (Lesage); per ottenere un eiletto rapido ed 
efficace bisogna somministrarli alla dose di 1 gr. di bicarbonato di soda per chilogrammo di peso 
del bambino, senza mai sorpassare 5 gr. ; bisogna darlo a digiuno, una mezz’ora prima della poppata, 
in cartine di 50 centigr. in un po’ di latte. 
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Spesso questa diarrea verde cronica è grave, perchè dipende sia da una 
enterite con ulcerazioni, sia da una tubercolosi infantile. 

Nella forma di media intensità il numero delle evacuazioni va da sei a 
dieci. Il dimagramento è più rapido, e si accompagna quasi sempre ad una 
reazione generale; vi è febbre (38°), la pelle è calda, la lingua è secca, e la 
malattia decorre allora secondo due modi differenti: o tende verso lo stato 
cronico, od il numero delle evacuazioni aumenta sempre più, e il bambino 
muore rapidamente con tutti i segni della enterite ederiforme; oppure ancora, 
Pentente acuta continua, il dimagramento progredisce, la prostrazione aumenta 
ed il bambino muore nel collasso. È, in una parola, una atrepsia a decorso 
rapido. 

La forma grave è, a dir il vero, l’enterite coleriforme con feci verdi, e l’affe¬ 
zione può decorrere in tutto come il colèra infantile. 

Ciò che distingue solo questa enterite coleriforme con feci verdi dal colèra 
è, che, in questo ultimo caso, i vomiti sono intensi e abbondanti, mentre man¬ 
cano quasi del tutto nell’enterite coleriforme. 

L’inizio avviene bruscamente in un bambino sano, o al contrario non è 
che un episodio acuto della diarrea verde. Le evacuazioni sono da 15 a 20 
per giorno, e vi si riscontra il bacillo caratteristico. La temperatura può scen¬ 
dere a 36°, il polso è piccolo. Ma, verso la fine, il termometro risale a 39° o 40°. 

In ogni modo, è una malattia grave che può produrre la morte in 24 o 
48 ore (1). 

Abbiamo passato rapidamente a rassegna i sintomi locali di queste diarree 
infantili; ma essi non sono più i soli, altri fenomeni accessorii si associano, che 
bisogna enumerare. Le coliche sono frequenti e provocano delle grida, soprat¬ 
tutto intense nel momento dell’espulsione delle materie fecali, sono più forti 
nelle diarree acute e nelle diarree verdi bacillari. Il ventre può essere nor¬ 
male, spesso è tumefatto, timpanico, donde la difficoltà della respirazione. 
Quando sopraggiunge la cachessia atrepsica, il timpanismo scompare. A causa 
della diarrea vi è irritazione della pelle ed eritema. 

Finalmente possono prodursi delle complicazioni viscerali, che hanno il 
loro punto di partenza dall’intestino malato. Il polmone è il viscere più spesso 
colpito. Vi ha tosse, dispnea, e l’ascoltazione rivela o dei rantoli sibilanti, o 

un soffio leggiero, soprattutto nella espirazione. 

Spesso pure si sentono dei rantoli sotto-crepitanti alle basi, che indicano 
1’esistenza di accessi di congestione più o meno intensi. Queste complicazioni 


(1) Il colorito verde delle feci è dipendente da un pigmento speciale secreto dal batterio patogeno. 
Questo si presenta sotto forma d’un bacillo di una lunghezza varia da 3 a 6 mentre la larghezza 
non è che di 1 u.. Tuttavia pare che, nell’invecchiare, diventi più lungo. Così nelle colture abban¬ 
donate per varii giorni all’aria libera se ne sono trovati alcuni di una lunghezza di 15 p, Questi 
bacilli sono mobili, e sporificano dopo poco tempo, dando ciascun bacillo ordinariamente due spore 
sferiche molto rifrangenti, che hanno, dice Lesage, la proprietà di produrre per gemmazione una 
spora simile ad esse. Questo bacillo si coltiva bene sulla gelatina, e non la liquefa. Le colonie com¬ 
paiono sotto forma di macchie verdi, tanto le dimensioni vanno accrescendosi. L’aspetto verde 
delle colture è sempre uguale, qualunque sia il mezzo. Il microbio è aerobio, e si moltiplica più 
volontieri ad una temperatura di 35°. Sperimentalmente Lesage ha constatato la presenza dei bacilli 
nella milza dopo iniezioni sottocutanee. La diarrea verde può comparire negli animali, ed il bacillo e 

molto apparente nelle deiezioni. 

La cura della diarrea verde bacillare è la stessa delle altre varietà. — Lucido lattico è antisettico 
pel bacillo. Altri medicamenti impediscono lo sviluppo del bacillo (acido citrico, cloridrico, calomelano, 
glicerina, acido fenico), ma i risultati avuti sono molto inferiori a quelli che si ottengono coll’acido 

lattico. 
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polmonari (Sevestre, Lesage) sembrano essere dipendenti da una infezione 
generale per ptomaine. 

Oltre a queste manifestazioni polmonari si possono osservare nel decorso 
di simili diarree dei sintomi cerebrali: congestione meningee, coma e collasso. 

Rilliet e Barthez hanno descritto una forma meningitica della diarrea 
(grida, agitazione e calma, disuguaglianze nella respirazione e nel polso...). 

Finalmente, come in tutte le infezioni, si possono veder comparire delle 
eruzioni cutanee varie: pemfìgo, eritema, miliare, ecc. 

Cura. — 1° Igiene alimentare. — Ogni fanciullo colpito dal colèra infantile 
sarà posto a dieta assoluta. Non gli si darà che una piccola quantità di acqua 
albuminosa, o del thè, per calmare la sete, e questa è la pratica ordinaria. 

Simon preconizza un’altra cura; egli dà al bambino del latte allungato con 
metà di acqua di Vals o di Pougues. 

Dopo la malattia l’alimentazione dovrà essere ripresa con molta precau¬ 
zione. Se si può riattaccare il bambino alla mammella, è questa la miglior cosa 
da fare; altrimenti il latte dato al bambino dovrà essere di buona qualità, e 
dato a seconda delle regole esatte dell’alimentazione artificiale; si dànno inoltre 
delle bevande ghiacciate. 

2° Mezzi curativi. — Si potrà prescrivere: 1° il sotto-nitrato di bismuto alla 
dose di 2 a 4 grammi; 2° l’estratto di ratania: gr. 0,50 a 1 grammo in un 
veicolo di 40 grammi, al quale si aggiungeranno 5 a 10 goccie d’elisir parego- 
rico, secondo l’età; una cucchiaiata da caffè di questa pozione ogni due ore. 

Il miglior medicamento è Vacido lattico (Hayem). 

La soluzione da adoperarsi sarà di 2 grammi d'acido lattico in 100 gr. di 
acqua o di sciroppo semplice. 

Per combattere il collasso e l’algidità bisogna affrettarsi di mettere in 
opera varii procedimenti terapeutici. 

1 ° Mattino e sera un bagno caldo a 38°, di alcuni minuti ; bagno senapizzato. 

Nell’uscire dal bagno è utile fare delle frizioni con una flanella calda ed 
avvolgere il paziente in lenzuoli caldi. 

2° Circondare il fanciullo, con bottiglie d’acqua calda. 

3° Aggiungere alle pozioni alcooliche (rhum, cognac, vino di malaga) 
piccole dosi di citrato di caffeina (gr. 0,20 a gr. 0,25). 

|Brighton dà nel colèra infantile la seguente pozione antisettica: 


P. Salicilato di bismuto. gr. 10 

Solfofenato di zinco.centgr. 20 

Acqua di calce. gr. 50 

Acqua distillata. » 50 

Tintura d’oppio benzoata.goccie 20 


S. Un cucchiaino da caffè ogni due ore -fino a cessazione della diarrea. 

Altra buona pozione è quella di F. Simon: 


P. Salicilato di bismuto. gr. 4 

Creta preparata. » 2 

Elixir paregorico.goccie 5-10 

Tintura di cannella. gr. 1 

Acqua di melissa. » 10 

Vino di malaga. » 20 

Giuleppe gommoso. » 110 


S. un cucchiaino da caffè ogni ora. 
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Nella diarrea infantile, Grancher consiglia la sospensione del latte per 
qualche tempo, sostituendolo con acqua albuminosa e cognac, e la lavatura 

dello stomaco (V. Riforma medica, 1892, voi. I, p. 272). 

Buoni antisettici contro le diarree infantili in generale sono la resorcina, 
il salolo, il paracresotato di sodio, che Demme e Loèrch danno alla dose mas¬ 
sima di 50 centgr. al giorno nei bambini al disotto di 2 anni, di un gr. in 
quelli di 4 anni, e di gr. tre a dieci anni. Ecco la formula della pozione di 

Demme: 





Paracresotato di sodio . 

Tintura d’oppio. 

Acquavite. 

Sciroppo di gomma. 

Acqua distillata. 

cucchiaini da caffè ogni due ore. Si può sostituire 


. . gr. 0, 10 

. . goccie 2 

. . gr. 1 

» 5 

» 25 

l’elixir paregorico alla 


tintura 


d’oppio. 

Nel colèra infantile Baginski preferisce a tutti gli altri antisettici la resor¬ 
cina (0,05—0,015), e poi il salolo, che ai lattanti si può dare alla dose di 
0 015 —0,02, ai bambini di 2-3 anni nella quantità di 0,025 — 0,05 per dose 
più volte al giorno; ai bambini più grandetti se ne possono dare 1—2 gr. al 
giorno, in parecchie volte (V. Internai. Min. Rundsch ., n. 45, 


Enterite tubercolare. 


Eziologia — Patogenesi. — L’enterite tubercolare è primitiva o secondaria; 
può essere la prima manifestazione dell’infezione tubercolare, o una localiz¬ 
zazione secondaria della tisi polmonare; in questo caso ha ragione Laennec, 
quando dice che “ nei tisici è ben raro che il polmone solo contenga dei tuber¬ 
coli; quasi sempre le intestina ne mostrano contemporaneamente nelle loro 
pareti, ove determinano delle ulceri, che divengono la causa della diarrea col- 

liquativa, compagna della tisi polmonare .. .... 

Tutte le forme della tubercolosi possono associarsi a lesioni intestinali, 

compresa anche la tubercolosi miliare acuta. In questo caso, raro del resto, 
l’enterite tubercolare facilmente non viene riconosciuta. I tubercoli invadono 
contemporaneamente le intestina e gli altri organi, e i sintomi generali, gravi, 
rapidamente invadenti, colla loro importanza, mascherano quelli che potreb¬ 
bero far riconoscere la localizzazione intestinale. ... 

È nella forma cronica, lenta, della tisi, che l’enterite si riscontra quasi 

sempre, e le lesioni intestinali vi sono tanto più estese, quanto piu lento e il 

corso della malattia. . 

L’enterite tubercolare primaria è più rara, ma non eccezionale. 

Cause predisponenti. - Le condizioni che ne preparano 1 invasione sono 
poco note. Si attribuisce generalmente un’influenza molto grande alle irrita¬ 
zioni prolungate del tubo digerente. Cruveilhier ha veduto il tubercolo loca¬ 
lizzarsi sopra una parte dell’intestino irritato in un anello erniario. Le diarree 
trascurate, dice Fonssagrives, non sono meno a temersi che le corizze tras¬ 
curate e per la stessa ragione. La costipazione agisce ugualmente e forse anche 
l’alcoolismo. Si è veduto il tubercolo svilupparsi nell’intestino su ulcerazioni 

tifiche (Birch-Hirschfeld). . . „ ,. nt , 

Girode ha osservato l’enterite tubercolare in seguito alla diarrea cronica, 
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Malgrado tutto, se le localizzazioni intestinali secondarie nei tisici sono “ una 
legge „ (Girode), non si conoscono le cause che ne favoriscono la comparsa. 

Cause determinanti. — Non avviene ugualmente per lo studio delle cause 
immediate di questa localizzazione; colle scoperte recenti della natura infet¬ 
tiva della tubercolosi e colla conoscenza del bacillo di Koch si spiega più 
facilmente il meccanismo dell’infezione intestinale. 

Del resto tale questione è al più alto grado interessante, perchè tocca da 
vicino uno dei problemi più importanti dell’igiene sociale, la profilassi della 

tubercolosi. 

% 

E evidente che l’enterite esisterà fin dal momento in cui i bacilli potranno 
penetrare nell’intestino, e se, nella tisi polmonare accertata, si può spiegare la 
localizzazione intestinale con l’auto-infezione, e soprattutto colla deglutizione 
degli sputi pieni di bacilli, bisogna, nella tubercolosi intestinale primitiva, darne 
la causa agli alimenti, e, tra questi, due sono noti come quelli che possono 
direttamente infettare il tubo digerente: il latte e la carne. 

1° Della parte del latte nella trasmissione della tubercolosi. 

La tubercolosi è molto frequente nelle vacche, perchè si può valutare al 
10 °/ 0 il numero degli animali tubercolosi portati al mattatoio, e forse questa 
cifra è ancora solo un minimum. I risultati sarebbero gravissimi (Duclaux), se 
fossero completi; perchè non bisogna dimenticare che molti contadini non 
conoscono la malattia delle glandole, ignorano cosa sia la tubercolosi o non 
se ne dànno per intesi. 

Ora, il latte, che viene dalle vacche tubercolose è infettante. Bang ha tro¬ 
vato dei bacilli nel latte estratto dai capezzoli sani d’una vacca, la cui mam¬ 
mella presentava delle lesioni, e ne ha trovato pure nel latte proveniente da 
una vacca tubercolosa a mammella sana. 

Gsokor ha veduto pure dei bacilli nel latte di vacche affette da tuberco¬ 
losi localizzata dei polmoni. 

Del resto il risultato coll’esperimento è lo stesso. 

Baumgarten nutrendo dei conigli col latte, nel quale aveva introdotto dei 
bacilli tubercolari, ha veduto morire tutti gli animali dopo 10 o 12 settimane 
con tutte le lesioni della tubercolosi intestinale, mesenterica ed epatica. Le 
ricerche sono state riprese e confermate da Fischer e Wesener (1). 

Ma non è necessario che il capezzolo per sè sia ammalato perchè si pro¬ 
duca la trasmissione della tubercolosi, ciò che è in tal caso troppo evidente, 
perchè il latte contiene allora molti bacilli; ma produce pure la tubercolosi 
l’inoculazione del latte proveniente da vacche nelle quali le lesioni tubercolari 
sono localizzate al polmone (Hirschberger, Ernst, Nocard, Bang, H. Martin,.). 

Bisogna aggiungere a questi fatti i diversi ammaestramenti ancora molto 
incompleti a questo riguardo, tratti dallo studio della virulenza. La tubercolosi 
prodotta col latte bacillifero sarà tanto più estesa e grave, quanto maggiore è il 
numero dei bacilli che il latte contiene; Gerhardt ha veduto diminuire e scom¬ 
parire la virulenza del latte diluendolo, e ciò spiega perchè il latte commer¬ 
ciale sembra meno pericoloso di quello che proviene da una stessa vacca. 

Ma bisogna notare che varie circostanze vengono ad attenuare questi risul¬ 
tati, perchè se così non fosse, l’infezione col latte bacillifero sarebbe quasi 
fatale. 

Si è creduto per lungo tempo, in seguito ad esperienze numerose (Bollinger, 
Hirschberger.) che il succo gastrico, colla sua acidità cloridrica normale, 


(1) Tissier, Annales de Médecine. 
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potesse distruggere i bacilli di Koch; ma non sembra attualmente (Baimi- 
garten, Fischer), che si debba fare molto calcolo su questa azione di difesa 
del succo gastrico, almeno per ciò che riguarda il bacillo di Koch. 

Bisogna inoltre pensare che l’intestino è un terreno di coltura poco favo¬ 
revole al bacillo tubercolare, il cui sviluppo è lento, di modo che, perchè vi 
sia infezione, bisogna che i bacilli non traversino molto rapidamente il tubo 
digerente e che abbiano inoltre modo di fissarsi in un punto della mucosa. 

Finalmente, e bisogna fermare l’attenzione su questo fatto, l’ingestione del 
latte virulento non determina necessariamente la tubercolosi intestinale. Tchi- 
stowich ha dimostrato che in certi casi i leucociti sono i portatori dell’infe¬ 
zione, trasportando i bacilli attraverso lo strato epiteliale, che può restare sano. 
Seguendo la via linfatica, i bacilli lasciano l’intestino intatto, e vanno a fer¬ 
marsi nei ganglii mesenterici, che subiscono la trasformazione caseosa. 

Nel fanciullo la tubercolosi secondaria alla alimentazione col latte tuber¬ 
colare si presenta sotto la forma di tisi mesenterica, di tabe mesaraica. Per 
questi fatti bisogna dunque ritenere, che la mancanza della tubercolosi inte¬ 
stinale non prova nulla contro l’origine alimentare dell’ infezione, ma che il 
latte infetto è la causa più comune dello sviluppo dell’enterite tubercolare. 

2° Carni. — Le proprietà infettanti delle carni tubercolari sono più com¬ 
plicate; sono diffatti a giusta ragione le parti più tubercolari quelle che vengono 
meno spesso adoperate per l’alimentazione (come il polmone, la milza, ecc.), 
e inoltre la cottura distrugge in parte queste proprietà nocive. 

Ciò non di meno Toussaint, che è giunto a produrre l’infezione tubercolare 
con del succo di carne scaldata, ammette che tutte le parti muscolari dell’orga¬ 
nismo affetto da tubercolosi portino il germe morboso. 

Galtier ha dimostrato che la carne portata a 60° e 70°, e consumata sotto 
forma di carne cotta sanguinante conserva la proprietà virulenta. 

Nell’ultimo Congresso d’igiene, Nocard ha emesso l’opinione che questa 
virulenza del sangue e del succo muscolare fosse eccezionale. 

Dall’altro lato Arloing e Chauveau ammettono che si può in tal modo 
provocare la tubercolosi una volta su due. 

Questi fatti contribuiscono a spiegare la rarità relativa della tubercolosi 
iniziale nell’adulto, perchè la preparazione degli alimenti per essi ordinaria¬ 
mente ha per effetto di distruggere la loro virulenza, e la sua frequenza nel 
fanciullo, perchè il latte è adoperato direttamente senza preparazione, o sem¬ 
plicemente riscaldato e non bollito, cioè non isterilizzato (Girode). 

Insomma, la carne è pericolosa nei casi nei quali gli animali sono colpiti 
da tubercolosi diffusa. 

Nel caso di tubercolosi intestinale secondaria, che viene nei tisici, il mec¬ 
canismo dell’infezione è più semplice: si fa per l’introduzione degli sputi nelle 
vie digerenti. 

Nella tisi acuta è probabile che il microorganismo si fìssi sull’intestino a 
mezzo dell’apparecchio circolatorio. 

Patogenesi. — Abbiamo studiato come e in quali condizioni il bacillo di 
Koch raggiunge l’intestino. Bisogna addentrarsi nella questione e cercare di 
conoscere quale sarà il suo modo di essere quando sarà giunto in questo 
punto del tubo digerente. 

La ragione della localizzazione anatomica è facile a dedursi. 

Sappiamo che l’intestino è un cattivo terreno per la coltura del bacillo di 
Koch, di modo che, perchè si produca l’infezione, sono indispensabili diverse 

3. — Tr. Med. — Malattie dell'Intestino , III, p. 2 a . 
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condizioni materiali: la prima si ò che i bacilli passino lentamente nel tubo 
digerente, la seconda che vi sia sulla mucosa una ragione per essi di fissarsi. 

Per conseguenza ò nei punti dell’intestino, nei quali il contatto tra la parete 
e il contenuto si prolunga, che l’inoculazione si fa meglio, cioè alla fine del¬ 
l’ileo e nel cieco. 

Inoltre, vi hanno pure delle condizioni anatomo-patologiche locali che 
favoriranno l’infezione. La più importante è l’enterite pretubercolare (Leblond, 
Rilliet e Barthez, Fonssagrives, Hanot,.). 

L’infiammazione cronica della mucosa intestinale prepara lo sviluppo del 
tubercolo, la mucosa si gonfia, l’epitelio perde la sua vitalità, in certi punti 
cade; si producono delle erosioni. Delle esperienze hanno confermato questi 
fatti (Baumgarten ed Orth). Questi autori hanno provato clic il numero degli 
animali infetti aumentava di molto quando negli esperimenti d’ingestione delle 
sostanze tubercolari queste materie erano mescolate con corpi duri, aguzzi. 

Il bacillo penetra nella parete seguendo soprattutto le vie linfatiche. Secondo 
Baumgarten, i bacilli non si mostrano mai nell’inizio che nei follicoli chiusi. 
11 corso della linfa si rallenta in queste parti, e questa immobilità relativa 
favorisce la moltiplicazione dei microbii tubercolari. 

In questi ultimi tempi sono venuti altri autori, i quali hanno cercato di 
provare che il bacillo può penetrare nelle tonache dell’ intestino attraverso 
alla mucosa intestinale intatta. Dobroklonsky ha recentemente cercalo di far 
prevalere questa opinione, in seguito ad esperienze fatte nel laboratorio del 
professore Cornil. 

Le esperienze di Dobroklonsky interessano del resto in modo più diretto 
la storia della patologia generale della tubercolosi, che quella più limitata 
dell’enterite bacillare. Egli ha soprattutto cercato di provare che il bacillo 
può traversare le tonache intestinali per infettare l’economia, senza del resto 
che lesioni specifiche precedano questa emigrazione o ne insorgano. 

I fatti minutamente studiati da questo autore dimostrano che la tubercolosi 
può sicuramente infettare l’organismo per le vie digerenti, e che l’infezione 
può aver luogo senza che esista necessariamente una alterazione della parete 
intestinale, e nessuna desquamazione epiteliale, nè una modificazione locale 
qualunque, e neanche un processo infiammatorio anteriore. 

Un punto che interessa specialmente la patogenesi dell’enterite tubercolare 
si è la ripartizione e il modo di propagarsi dei bacilli nell’intestino. 

Tchistovitch, in un lavoro pubblicato negli Annali dell'Istituto Pasteur 
nel 1889, ha dimostrato che nella tubercolosi intestinale, avente la mucosa 
come porta d’ingresso, i bacilli si trovano dapprima nello strato epiteliale e 
sotto di questo, poi, attraversato lo strato epiteliale, i bacilli si propagano 
nelle pareti dell’intestino per la via linfatica; allora avanzandosi più facilmente 
lungo il tessuto adenoide sottomucoso, che circonda i tronchi vascolari, cioè 
trasversalmente, si può spiegare più facilmente forse la forma trasversale 
delle ulcerazioni delle intestina. 

In queste ulcerazioni è sui margini e nel fondo dell’ulcera, che i bacilli sono 
più numerosi. 

Anatomia patologica — Aspetto macroscopico. — L’aspetto dell’intestino 
dopo l’apertura dell’addome è vario; molto di rado è dilatalo, più spesso è 
molto depresso. Esso è coperto da un peritoneo infiammato, che presenta 
delle false membrane filamentose. 

II colorito dell’intestino è talvolta normale (Girode). Spesso sono sparse 
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alla sua superficie delle zone rosse o violacee come pure delle placche nere 
o violacee, segno certo della lesione che risiede alla faccia interna. 

La parete intestinale sovente edematosa può acquistare da questo fatto uno 
spessóre assai considerevole. Ma non è questa la regola; sono più frequenti 
l’assottigliamento e la fragilità della parete. 

Quando l’intestino è sezionato, e se ne esamina la faccia interna, si notano 
due ordini di lesioni. Le prime sono lesioni comuni, per la maggior parte 
infiammatorie, in ogni caso non ispecifìche, le altre sono le vere lesioni del¬ 
l’enterite tubercolare, sono le ulcerazioni colle loro conseguenze. 

Le prime hanno minore interesse. 

L’intestino è spesso la sede d’ un rossore congestizio o infiammatorio, 
quasi sempre distribuito a zone, e prevalente sulle placche di Peyer. Esso 
varia dal rosso vivo al rosso violaceo, prende anche talvolta un colorito bruno 
o ardesiaco. Queste macchie resistono alla lavatura. 

Si è notato pure il rammollimento della mucosa col suo maximum su una 
parte dell’intestino. La psorenteria ò comune, secondo Andrai. 

Bisogna notare come rarità l’aspetto bitorzoluto, quello liscio a zone con 
villosità come falciate, l’atrofia delle valvole conniventi ridotte al grado di 
semplici striature. 

Il contenuto dell’ intestino è vario, spesso esso è del tutto vuoto. La fine 
dell’ileo del resto, e soprattutto il crasso possono contenere una sostanza 
nerastra analoga alle evacuazioni. In due casi di Girode il crasso era disteso 
da materie giallastre o brunastre. 

Lesioni tubercolari (Louis, Gruveilhier, Leudet, Cornil, Ilanot., Spillmann, 
Girode). 

Sede. — Le alterazioni risiedono di rado nelle porzioni eslreme dell’inte¬ 
stino, duodeno e retto, ed il maximum delle alterazioni si trova quasi sempre 
nella fine dell’io e nel cieco. 

Si riscontrano le due forme classiche del tubercolo: granulazioni e infil¬ 
trazioni. 

Le granulazioni (tubercoli o noduli tubercolari) sono di vario numero; 
possono essere disseminate; più spesso occupano soprattutto le placche del 
Peyer, ove formano sia dei grani isolati e rari, sia un seminìo confluente e (juasi 
regolare. Quando parecchie granulazioni tubercolari sono vicine, non presentano 
talora alcuna disposizione particolare. Talvolta formano una specie di collina, 
il cui centro è occupato da un tubercolo più grosso, di più antica data e 
giallo, del resto i tubercoli si dispongono in fila seguendo il tragitto dei vasi; 
questo aspetto si osserva di preferenza sul margine delle ulcerazioni (Girode). 

Il tubercolo infiltrato è molto più raro delle granulazioni; si possono però 
osservare tutti i gradi dal tubercolo miliare alle infdtrazioni estese. 

Ulcerazioni. — Si devono descrivere due grandi varietà di queste ulcera¬ 
zioni, due tipi distinti (Spillmann). 

1° Le ulceri lenticolari, prodotte dall’apertura alla superfìcie delle granu¬ 
lazioni tubercolari, sono spesso in gran numero; se ne trovano dappertutto, 
ma sono sempre più numerose sulle placche di Peyer. La loro forma è ora 
quella d’una scodella, ora quella d’una bottiglia a fondo più largo, formatosi 
a spese d’uno scollamento dei margini. Questi, poco rilevati, sono semplice- 
mente iniettati od occupati da fine granulazioni. Le ulceri possono essere 
numerose sulle placche e toccarsi per le loro estremità, fino a simulare una 
grande ulcerazione. 
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2° Le ulceri grandi assumono tre aspetti principali: 

A. L'ulcera annidare. — B. L'ulcerazione delle placche del Peyer. — 
G. Le ulcerazioni irregolari. 

A. Ulceri annulari. — È la forma più caratteristica delle lesioni della 
tubercolosi intestinale, e, secondo alcuni autori, sarebbe la sola. Esse sono più 
comuni e più nette sull’intestino tenue e si vedono molto in alto. Di rado però 
girano attorno a tutto l’intestino. La loro larghezza media è di 1 a 2 centimetri. 

Si sono immaginate varie teorie per Spiegarne la forma. 

Una delle più importanti è quella di Colin che cerca di spiegarle con uno 
sfacelo della mucosa, consecutivo alla trombosi delle arterie mesenteriche 
compresse dai ganglii degenerati. 

Per Rindfleisch, Laveran si trova la trombosi anche nelle pareti intesti¬ 
nali, ed è dipendente dell’arterite tubercolare, o dalla degenerazione amiloide 
(H. Meckel). 

Girode crede, che il punto di partenza di questa varietà di ulcerazioni deve 
ricercarsi nell’apparecchio linfatico. 

In una delle sue osservazioni l’ulcera aveva la forma di un L; dalla parte 
inferiore d’una ulcera ovalare longitudinale, sviluppatasi su una placca di 
Peyer, partiva un’ulcera trasversa cogli stessi caratteri, la cui estremità era 
continuata da striscio di granulazioni tubercolari, che avevano l’aspetto d’un 
tragitto vascolare e coincidevano con una linfangite sotto-peritoneale allo 
stesso livello. Strie analoghe partivano pure dalle estremità delle ulcerazioni 
longitudinali. Leudet ha riferito un caso d’ulcera in forma di H a due rami 
trasversali; ma non si sa se il braccio longitudinale occupava una placca di 
Peyer. 

B. Le ulcerazioni sono spesso longitudinali , e si trovano allora soprattutto 
nell’intestino tenue, ove si sviluppano sulle placche del Peyer, in parte o com¬ 
pletamente ulcerate — la forma delle ulceri riproducendo quelle delle placche — 
alcune possono raggiungere da 8 a 10 centimetri di lunghezza. La loro sede 
preferita è la fine dell’ileo con diffusione alla valvola ileo-ciecale. Più spesso 
queste ulceri sono prodotte dalla confluenza di molteplici ulceri lenticolari. 

G. Le ulcerazioni irregolari sono frequenti nel tenue e nella prima metà 
del crasso; assumono tulte le forme, rotonde, sinuose, radiate, ecc. 

In generale i loro margini sono un po’ tumefatti, iniettati, talvolta scollati. 
Spesso una corona di granulazioni occupa i margini sporgenti e spicca sul 
colorito dovuto alla congestione (Girode). Il fondo è quasi sempre brunastro, 
talvolta grigiastro o marmorizzato da varii colori, giallo e rosso. La loro pro¬ 
fondità ò varia, il fondo dell’ulcera è in generale formato dai detriti della 
tonaca cellulare molto alterata. Spesso l’ulcera si affonda e giunge a distrug¬ 
gere lino la tonaca muscolare, oppure la sola sierosa inspessita forma il fondo 
dell’ulcera. 

Le ulceri possono aver sede unicamente alla regione ciecale, e costituire una 
varietà speciale di tiflite (Piatili, Duguet, Paulier...) detta tiflite tubercolare (1). 
Il cieco c rosso, teso, dilatato colla sua mucosa violacea e qua e là ulcerata. 
Spesso la valvola è deformata e ulcerata. Poi si riscontrano le lesioni anche 
sull’appendice, che è inspessita, dilatata, aderente, con ulcerazioni e tubercoli. 

Si osserva talvolta nel crasso una forma di tubercolosi, detta da Lebert 
colite difterica , caratterizzata da grandi ulcerazioni, profonde, anfrattuose, il 


(1) V. il capitolo Tiflite. 
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cui fondo è costituito dalla tonaca muscolare che appare in certo qual modo 
corrosa (Girode). 

Nei bambini le lesioni risiedono piuttosto sulle placche del Peyer del tenue. 

Lesioni concomitanti. — 1° Linfangite tubercolare intestinale (Cruveilhier, 
Andrai, Vulpian, Lancereaux, Spillmann, Girode). — Si vedono sotto il peri¬ 
toneo dei tronchi linfatici tubercolari, i quali nascono al dintorno delle placche 
nerastre, che corrispondono alle ulcerazioni. Essi si portano sia trasversalmente 
verso il margine del mesenterio o seguono un decorso longitudinale od obliquo, 
si fanno trasversali mentre si accostano al mesenterio, e terminano alla sua 
inserzione in avanti; questi tronchi sono flessuosi, nodosi; essi sono distesi da 
sostanza gialla, caseosa, friabile. 

2° Adenopatie tubercolari. — Le alterazioni glandolala sono quasi costanti 
nella forma comune. Quando giungono ad un forte sviluppo, costituiscono la 
tisi mesenterica o tabe mesaraica. 

Secondo Parrot le lesioni dei ganglii sono come lo specchio delle lesioni 
intestinali; sono più frequenti nel fanciullo e vi raggiungono le loro maggiori 
dimensioni. Quasi sempre i ganglii occupano una sede in rapporto con quella 
delle lesioni originali dell’intestino, e possono trasformarsi in gusci fibrosi 
pieni di pus concreto. Altri ganglii possono essere alterati e in particolare i 
ganglii addominali, mesenterici, sotto-epatici, pancreatici. 

3° Lesioni peritoneali. — Nel bambino la peritonite tubercolare si associa 
quasi sempre all’enterite. Questo fatto è piuttosto raro ìiell’adulto. (I rapporti 
tra l’enterile e la peritonite saranno studiali a proposito della eziologia della 
peritonite tubercolare). 

Evoluzione delle lesioni. — Quando Pentente tubercolare non è interrotta 
dalla morte dei soggetti, può continuare in due modi differenti: progredisce 
lentamente o rapidamente, terminando alla perforazione, oppure regredisce e 
si cicatrizza. 

La perforazione intestinale di origine tubercolare è più rara nel fanciullo 
che nell’adulto. Generalmente è unica, ma può essere anche doppia (Grisolle) 
o multipla. Ha sede il più spesso sulle placche del Peyer della fine dell’ileo, e si 
apre quasi sempre non nella grande cavità peritoneale, ma in una specie di 
pseudo-cisti delimitata da aderenze. Può farsi la comunicazione con una ansa 
intestinale vicina e insorgere una lienteria rapidamente grave. 

Finalmente le materie intestinali possono spandersi sia in primo tempo, 
sia in seguito ad aderenze peritoneali nel tessuto cellulare sotto-sieroso, soprat¬ 
tutto dietro la parete addominale. Si producono allora dei flemmoni, che si 
aprono all’esterno, all’ombellico, alla regione inguinale. 

L’esito in regressione o guarigione è frequente, e ne fanno fede i ganglii 
mesenterici caseosi o cretacei trovati nelle autopsie. Ma, anche spegnendosi, 
il processo ulceroso può lasciare per conseguenza un restringimento. Darier 
(1890) ha osservato fino a 8 restringimenti nell’intestino d’un malato. 

Esame microscopico. — Tutti gli elementi della mucosa sono alterati. I 
villi offrono delle lesioni notevoli: sono spesso atrofizzati, spesso pure sono 
rigonfiati a mo’ di clava e allungati. Quasi sempre l’epitelio che li ricopre 
è caduto, i capillari vi sono dilatati. Quello che caratterizza soprattutto la 
lesione è l’infiltrazione dei villi da parte di una grande quantità di cellule 
rotonde. Queste alterazioni predominano in corrispondenza dei margini delle 
ulcerazioni. 
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Le glandolo di Lieberkuhn presentano delle alterazioni analoghe. Esse appa¬ 
iono allungate, deviate, compresse in certi punii dalla proliferazione embrio¬ 
nale attiva del tessuto cellulare, che le circonda, e possono assumere l’aspetto 
cistico. Spesso sembrano ramificate. Il loro epitelio si altera; diviene caliciforme, 
globuloso, o mantiene i suoi caratteri primitivi, ma i nuclei cellulari si gon¬ 
fiano, le cellule si moltiplicano, si stratificano o riempiono tutta la glandola. 

I follicoli chiusi sotto-mucosi sono spesso tumefatti, ipertrofizzati, e ciò 
soprattutto nell’intestino tenue. 

II sistema vascolare partecipa alle lesioni, e dappertutto si nota una con¬ 
gestione intensa che spicca in modo speciale sulla mucosa, sui villi e nel 
tessuto sotto-peritoneale. 

I nodi tubercolari hanno sede principalmente nelle parti profonde della 
mucosa, esordiscono quasi sempre nei follicoli chiusi. Poi le alterazioni s’avan¬ 
zano, e le due forme del tubercolo subiscono la degenerazione speciale caseosa 
o vitrea. 

La degenerazione amiloide delle piccole arterie fu notata da alcuni autori. 

Bacilli. — La ricerca dei bacilli nelle pareti intestinali, il loro studio topo¬ 
grafico venne fatto da Gornil e Babès. I microbii si riscontrano soprattutto 
nelle lesioni tubercolari in via di caseificazione; sono rari o difficili a vedersi 
nelle parti embrionali. Se ne riscontrano pure nei linfatici sotto-peritoneali. 

Sintomatologia. — Il modo di esordire dell’enterite tubercolare è vario e 
dipende essenzialmente dalla sua forma stessa, cioè secondo che è primitiva 
o secondaria. 

Quando l’intestino è affetto secondariamente in un tisico, è la diarrea 
che si manifesta dapprima, e generalmente alla fine, verso la comparsa della 
febbre etica. 

Quando l’intestino è il primo a essere affetto, è ancora la comparsa della 
diarrea, che colpisce, ma il suo modo di svolgersi è allora speciale. Essa esor¬ 
disce tenace, senza causa, senza fenomeni premonitori, il malato ora ha varie 
evacuazioni nella giornata, ora una sola come allo stato normale, ma del 
tutto liquida. 

La tubercolosi ulcerosa dell’intestino è spesso preceduta da una enteralgia 
speciale, che si manifesta sotto forma di dolori continui e come nevralgici; 
le evacuazioni sono più frequenti, e le feci sono solide, e come spalmate 
di muco. 

Quando l’enterite ò definitivamente costituita, la diarrea diventa il sintonia 
principale. 

Questa deve essere studiata in tutte le sue maniere e in tutte le sue forme. 
La sua frequenza aumenta col progredire costante delle lesioni ulcerose, di 
modo che nei primi giorni dell’affezione è quasi sempre continua. Questa fre¬ 
quenza può del resto variare da un giorno all’altro, ma si osservano in media 
da 10 a 15 evacuazioni al giorno o anche più. Talvolta, ma non sempre (osser¬ 
vazioni di Girode), la diarrea si sopprime alla comparsa d’una tubercolosi 
meningea o cerebrale. 

Questa diarrea non presenta niente di fisso quanto al momento delle eva¬ 
cuazioni; è frequente, nei primi periodi dell’affezione, di osservarla soprattutto 
la notte o al mattino; ma ben tosto viene a tutte le ore, spesso aumentata e 
precipitata dall’ingestione di alimenti troppo freddi. 

Le evacuazioni sono talvolta così rapide, che si finisce per perdere le feci 

nel letto. 


Enteriti 


39 


La diarrea è abbondante, profusa, colliquativa. In principio le feci sono 
semi-liquide, semi-solide; sono mescolate a grumi consistenti, grigiastri o 
giallastri, del volume d’una lenticchia. Nella forma detta colite difterica (Andrai) 
colle feci sono evacuati dei pezzi di mucosa. 

Si può talvolta riconoscervi degli alimenti ingeriti, soprattutto nel periodo 
terminale. 

Le feci sono biancastre o grigiastre in principio; poi rapidamente si oscu¬ 
rano, divengono grigio-nerastre e ben tosto del tutto nere. Si possono allora 
paragonare alle feci meleniche (Girode), o ai vomiti neri del carcinoma 
gastrico. 

Questa diarrea nera è un segno molto importante e trova la sua spiegazione 
nella esistenza di ulcerazioni spesso mollo estese e di lesioni, che facilmente 
dànno emorragie. 

L’odore delle feci è speciale. Colle ulcerazioni le fermentazioni prodotte dai 
microbii raddoppiano, e la diarrea assume un fetore esagerato, (juasi di gangrena. 

Nelle feci si riscontra il bacillo; è slato trovato da Lichteim, Menche, 
Girode. La diarrea, cosi distinta nei suoi caratteri speciali, ò di gran lunga 
il fenomeno più tipico della malattia, ma non ò il solo, talvolta ancora è 
la costipazione il fenomeno prevalente. Rendu ha osservato un malato nel 
quale non si osservò che una timpanite dolorosa e una costipazione assoluta, 
che faceva credere più ad una peritonite che ad un’enterite; all autopsia si 
trovò tutto l’intestino tenue, a partire del piloro, tappezzato da ulcerazioni 
profonde e da nodi tubercolari senza peritonite. Quindi possono svilupparsi 
delle ulcerazioni molto profonde e numerose, senza dar luogo ai sintomi soliti 

dell’enterite. 

Spesso si trovano delle eoliche talvolta violentissime, risvegliate soprattutto 
dall’ingestione di certi alimenti, e che si localizzano principalmente nella 
regione del fianco destro e della fossa iliaca dello stesso lato. Il dolore può 
essere risvegliato colla pressione, e soprattutto col sollevare bruscamente la 

mano, dopo aver fatto una pressione lenta. 

Il ventre è ordinariamente di volume normale, talvolta piatto o depresso, 
molto di rado sporgente o meteoritico. I sintomi generali sono ben piesto 
caratteristici: la pelle diventa terrea e secca, il dimagramento sopraggiunge 
rapido; la cachessia aumenta collo svolgersi progressivo della diarrea. 


Forme cliniche. - Quando le ulcerazioni predominano nel cieco, com¬ 
paiono dei sintomi di tifiite, che sono abbastanza speciali. Si trova un dolore 
localizzato soprattutto nella fossa iliaca destra, tumefazione in questa corrispon¬ 
denza ed in principio anche costipazione. L’evoluzione e lenta, e esame del 
polmone permette di fare la diagnosi della vera natura della malattia. 

Nella forma dissenterica il dolore assume i caratteri de tenesmo o de. 
premiti (per evacuare); le evacuazioni sono frequenti, poco abbondanti, calar- 

rali, spesso sanguinolente. . . , ... v ^ 

Nella tisi acuta si osserva sovente meteorismo, il do ) ore llia< :° destr 
l’emorragia intestinale, come nella febbre tifoide G,rode ha descritto un caso 
di questa forma, nel quale il ventre era coperto da macchie rosse ; il meteo¬ 
rismo, la diarrea, lo stato tifoide facevano credere a una vera dotienterite. 


Decorso, durata, esiti, complicazioni, 
decorso continuo, progressivo: la diarrea una \ 
la morte viene quasi senza segni polmonari. 


1° Forma primitiva. — Ila 
olta incominciata non cede, e 


40 


Malattie dell’intestino 


2° Forma secondaria. — Evoluzione irregolare, la diarrea compare, poi 
cessa per ricomparire poi di nuovo. 

Nei due casi, quando la diarrea è diventata persistente e ha preso il carat¬ 
tere di melena, caratterizza resistenza di ulcerazioni intestinali, la guarigione 
diventa impossibile e la morte è vicina. La prognosi si fa più grave, quando 
delle emorragie o delle perforazioni complicano il decorso dell’affezione. L’emor¬ 
ragia del resto non è un sintonia comune, e si osserva soprattutto nella tuber¬ 
colosi intestinale acuta. 

Le perforazioni si producono in modo insidioso, sordo, con sintomi locali 
insignificanti, a meno che le materie non si vuotino in una specie di cisti, e 
che un flemmone non venga ad aprirsi in un punto qualunque della parete. 

La prognosi è tanto più rapidamente infausta quanto più precoci sono le 
alterazioni gastro-intestinali, più sviluppate e più persistenti. 

Diagnosi. — Talvolta si può scambiare la vera natura delle alterazioni 
precedenti, e soprattutto quando la tubercolosi intestinale sopraggiunge 
durante il decorso d’una tubercolosi miliare acuta, e la prevalenza delle alte¬ 
razioni addominali dà al malato l’apparenza d’un tifoso. Bisogna, per affer¬ 
mare la tisi acuta, basarsi sulla stabilità dei segni polmonari, sul carattere 
grigio-nerastro della diarrea, sull’evoluzione della malattia. 

Nella forma cronica le cause d’errore sono numerose soprattutto nell’adulto. 

Bisogna porre in disparte le diarree croniche uremiche, cachettiche, ner¬ 
vose; le diarree sintomatiche di neoplasmi dell’intestino: cancro, linfadenoma. 

Basta fare un esame attento del malato e avere la cognizione dei sintomi 
più sopra ricordati per poter stabilire una diagnosi esatta. 

La constatazione nelle feci di bacilli di Koch toglierebbe tutti i dubbii,- 
ma la tecnica su questo punto è ancora poco pratica. [Questo sintonia del 
resto è fallace; spesso si trovano dei bacilli nelle feci in persone senza tuber¬ 
colosi intestinale, e mancano in quelli che l’hanno; nel primo caso i bacilli 
provengono dagli sputi ingeriti; nel secondo i bacilli delle ulceri intestinali 
sono forse troppo scarsi, perchè la semplice ricerca microscopica possa dare 
un risultato attendibile (S.)]. 

Cura. — Igiene e dieta. — Bisogna dare alimenti appropriati, riparatori 
sotto un piccolo volume, carni abbastanza cotte, latte con acqua di calce, 
polvere di carne. 

Contro il dolore talvolta molto vivo l’iniezione sottocutanea di morfina è 
certamente il rimedio più efficace; contro le coliche saranno utili i clisteri 
laudanizzati. 

Tutte le preparazioni oppiacee sono state adoperate contro la diarrea. 
L 'elixir paregorico (1 a 3 grammi) è spesso utilmente adoperato. 

Gli assorbenti devono essere prescritti soli o uniti all’oppio. 

Si adopera soprattutto il carbone, la creta preparata sola od associata al 
fosfato di calce, il salicilato di bismuto. 

Lebert, Leube hanno raccomandato i clisteri al nitrato d’argento all’l per 
100, al solfato di zinco. 

Jaccoud crede che si possano avere dei buoni risultati facendo prendere, 
nella diarrea iniziale, uno o due bicchieri d’acqua purgativa salina. 

Il professore Hayem ha adoperato in simili casi con successo l’acido lat¬ 
tico. Altri pure ne hanno ottenuto buoni esiti, ma non bisogna temere di 
elevarne la dose fino a 4 ed 8 grammi al giorno. 
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Si è adoperato pure il kephir. 

Il professore Debove ha usato con successo la polvere di talco ad alte dosi. 
Si fanno prendere al malato 100 a 200 grammi di polvere di talco mista 
al latte. Molto spesso la diarrea diminuisce e cessa anche dopo alcuni giorni 
di questa cura. 


CAPITOLO III. 

TIFLITE — APPENDICITE 


La storia della tiflite ha subito in questi ultimi anni delle importanti 
modificazioni. Mentre fino al 1888 la tiflite stercoracea colla sua sequela ordi¬ 
naria, la peri tiflite, occupavano l’unico posto nella descrizione delle infiam¬ 
mazioni localizzate della fossa iliaca destra, mentre f appendice ileo-ciecale 
era da tutti considerata come una quantità quasi trascurabile: attualmente, è 
il contrario che sembra essere l’espressione esatta della verità. La tiflite è 
stata a poco a poco privata della sua parte nella patologia a vantaggio delle 
lesioni dell’appendice; e se si dovesse credere ancora a varii autori, la tiflite 
non si osserverebbe mai, almeno primitivamente. E questa certamente una 
esagerazione; l’appendice ha evidentemente una parte nella patologia, una 
importanza spesso grande; ma questo fatto della frequenza dell’appendicite 
non deve far negare l’esistenza della tiflite. Il solo diritto che si abbia si è 
quello di ridurre questa nella eziologia e nella sua importanza nosologica. 

Lavori d’ordine differente hanno posto in luce la frequenza dell’appendicite. 
Gli anatomici, dimostrando che il cieco è interamente circondato dal peritoneo 
hanno fatto comprendere le lesioni peritoneali consecutive alle alterazioni 
appendicolari. 

Gli anatomo-patologi e i chirurgi hanno fatto notare la rarità delle lesioni 
ciecali paragonate a quelle dell’appendice. 

Secondo Maurin (1) su 136 casi di suppurazione della regione ciecale, 
95 volte le lesioni sono limitate all’appendice, G siedono sul cieco e sull’appen¬ 
dice, 36 volte il cieco è il solo punto affetto. Quindi l’appendice sarebbe affetta 
per rapporto al cieco nei tre quarti dei casi. 

Ma volendo fare una analisi più completa della statistica di Maurin (2) si 
vede che la lesione localizzala al cieco non è stata in realtà constatata che 
16 volte, perchè in 20 casi, nei quali la guarigione è avvenuta con o senza 
incisione, la lesione ciecale venne stabilita solo in seguito all’esame del malato, 
e sotto il dominio delle idee che regnavano allora in patologia; di modo che 
tutto ben considerato, si deve ammettere come dimostrato che le lesioni del 
cieco sono eccezionali paragonate a quelle dell’appendice. 

Bisogna tuttavia soggiungere che si vuol trarre dai fatti più di ciò che essi 
possono dare; perchè, dal momento che è avvenuta la guarigione, non si ha 
il diritto di porre queste osservazioni nemmeno sul conto dell’appendicite. 

Riteniamo semplicemente che l’appendicite pare più frequente della tiflite. 


(1) Thèse de Paris, 1890. 

(2) Ricaru, Gaz. des hóp., 7 febbraio 1891. 
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Ma un’altra deduzione si può pure trarre da tutti questi fatti, cioè che molte 
lesioni suppurative acute della fossa iliaca riconoscono come prima origine 
una lesione dell’appendice. 

Matterstock ha ritrovato 132 volte la perforazione dell’appendice su 14G 
casi di suppurazione della fossa iliaca destra. 

La storia stessa dell’appendicite è recentissima. Le prime osservazioni 
pubblicate sul principio del secolo da Mestivier, Jadelot, Wegeler erano affatto 
isolate. 

Più lardi la funzione patologica dell’appendice è riconosciuta da Louyer- 
Villerman (1824), Melier (1827), Bodart (1844), Leudet (1859), Henrot (1865), 
Duplay (1876). Questi lavori mostrano che la peritonite generalizzata prodotta 
dalla perforazione dell’appendice può assumere l’aspetto di uno strozzamento 
interno. 

In questi ultimi anni i chirurgi americani cominciarono a intervenire pre¬ 
cocemente nelle infiammazioni ciecali, e contribuirono così ad affermare la 
frequenza dell’appendicite. Tra questi bisogna citare Fitz, Weiz, Bull, Smith. 

In Inghilterra bisogna ricordare i nomi di Treves e di West. 

In Svizzera quelli di Kraft dapprima, poi quelli di Roux (di Losanna). 

In Francia lavori importanti furono consacrati a questo soggetto da Nimier, 
Broca, Pravaz (di Lione). Venne la tesi di Mauri n, che pose eccellentemente 
in chiaro la questione, e finalmente bisogna citare gli studii interessanti di 
Ricard, Berger, Reclus, Lejars, Richelot, Jégu, Bario, Tuffìer, Dreyfus-Brissac. 

I. 

TIFLITE STERCORACEA 


La tifiite vera esiste, e si può affermare che non è straordinariamente 
rara. La sua esistenza è dimostrata da osservazioni cliniche e anatomiche indi¬ 
scutibili, ed è impossibile di non conservarle un posto a Iato dell’appendicite, 
in uno studio sintetico delle flemmasie ciecali. Bisogna solamente ridurre il 
quadro a proporzioni più ristrette. 


Eziologia. — Il ristagno delle materie fecali nel cieco, mantenuto e favorito 
dalla stittichezza, caratterizza la tifiite stercoracea o primitiva. 

La localizzazione in corrispondenza del cieco di certe ulceri, la cui sede 

solita è il crasso od il tenue (tubercolosi, dissenteria, cancro.), costituisce 

la tifiite secondaria. 

La tifiite stercoracea è più frequente negli adulti; raggiunge il suo maximum 
di frequenza dai 15 ai 30 anni. L’uomo è più spesso alfetto della donna (80 
per 100); sono interessanti e utili a ricordare certe condizioni, tratte dal regime 
abituale, dalla professione, dalla costituzione. 

Gli individui che usano un alimento abbondante e nello stesso tempo 
vivono una vita sedentaria, sono specialmente disposti alla costipazione. Ora 
le materie, che si trovano spontaneamente arrestate nel cieco, ristagnano facil¬ 
mente e possono produrre la tifiite col loro accumulo progressivo. Inoltre si 
aggiunge a coadiuvare questo processo la tendenza all’obesità, che esiste quasi 
sempre contemporaneamente, e produce l’aumento di grasso nell’intestino. Così 
insorge la tifiite stercoracea; si è creduto inoltre che degli esercizi violenti dopo 
il pasto, facendo penetrare le materie violentemente nel cieco, vi produrrebbero 
una specie di traumatismo, e rapidamente i sintomi della infiammazione ciccale. 
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Anatomia patologica. — Le alterazioni della vera tiflite sono malamente 
conosciute, essendo state raramente osservate. Si trovano solo a livello del 
cieco le alterazioni seguenti: le pareti dell’intestino sono talvolta inspessite, la 
mucosa appare rossa e tumefatta, senza ulcerazione nè perforazione. Questa 
tumefazione della mucosa sembra essere un fattore importante nella genesi 
dei fenomeni di occlusione che si osservano talvolta nel decorso della tiflite. 

Se rinfiammazione ciecale è più intensa, le lesioni sono più marcate, e la 
peritiflite è allora molto frequente. Si può trovare del pus attorno al cieco, 
che comunica colla cavità intestinale, ma il cieco essendo tutto rivestito dal 
peritoneo, la peritiflite è soprattutto una peritonite, almeno in sull’inizio. Se 
si trova un flemmone sotto-peritoneale, esso è quasi sempre consecutivo a una 
flemmasia primieramente peritoneale. 

Riassumendo (Jalaguier) (1): 1° l’esistenza della vera tiflite non si può 
porre in dubbio, e nella maggior parte dei casi si tratta d’una infiammazione 
semplice delle pareti dell’organo, che si ripercuote sempre più o meno sul 
peritoneo; 2° quando si forma del pus attorno al cieco, si tratta quasi sempre 
d’una peritonite, ma non si deve dimenticare che secondariamente il tessuto 
cellulare della fossa iliaca può essere invaso. 

Tra le tifliti secondarie, una delle più importanti è quella tubercolare. 
Questa forma anatomica è stata soprattutto studiata da Blatin, Duguet, Paulier; 
Girode, Pilliet e Hartmann. Lasègue (citato da Hanot) insisteva su questi fatti 
di tiflite a ripetizione, che finiscono colla tubercolosi del cieco. Nel caso, citato 
da Duguet, si trovava quest’organo rosso, teso, dilatato e il peritoneo zigri¬ 
nato, tappezzato da false membrane; la mucosa gonfia, violacea, ulcerata in 
parte era sollevata da una tumefazione flemmonosa. Per la tumefazione della 
valvola del Bauhino, l’ingresso dell’ileo permetteva appena l’introduzione del 
mignolo. Recentemente Hartmann e Pilliet pubblicarono una osservazione 
molto curiosa di tubercolosi ciecale. Questa forma si traduceva clinicamente 
con sintomi, che ricordavano quelli del cancro del cieco. Anche anatomi¬ 
camente le lesioni avevano un aspetto del tutto speciale, che simulava le 
alterazioni del cancro piuttosto clic quelle che caratterizzano la tubercolosi. 
Non vi era assottigliamento delle pareti del canale intestinale, ma al con¬ 
trario un inspessimento molto marcato delle tonache, e quindi la formazione 
d’un tumore che richiamava l’idea d’un neoplasma. L’istologia dimostrò che 
era una lesione tubercolare. I nodi tubercolari erano rari, e l’infiltrazione 
embrionale più marcata, i caratteri anatomici ricordando, insomma, quelli 

del lupus. 

Girode non ha osservato la tiflite tubercolare isolata, ma riscontrò spesso 
delle lesioni prevalenti in questa regione. In 13 dei suoi casi la valvola era 
deformata ed ulcerata; la perdita di tessuto era avvenuta per la propagazione 
dell’ulcerazione così frequente che occupa la fine dell’ileo e l’ultima placca di 
Peyer. L’appendice ileo-ciecale è sovente inspessita, dilatata, aderente, alterata 

come il resto dell’intestino. 

Non è raro di vedere le lesioni proprie della febbre tifoide localizzarsi quasi 
esclusivamente verso il cieco e dar luogo ad una varietà detta tiflite tifoide „. 
Lo stesso avviene per la dissenteria e pel cancro. Il cancro può essere la causa 
occasionale per cui si formi un ascesso della (ossa iliaca destra, che, alla sua 
volta, può essere il punto di partenza duna peritonite moitale. 


( 1 ) Trattato di Chirurgia. 
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Sintomi. — È raro che la tiflite esordisca bruscamente. Quasi sempre, 
come può far prevedere l’eziologia, l’esordio è lento, talvolta anche insidioso. 
Per alcuni giorni il malato presenta tutta una serie di disturbi dell’apparecchio 
digerente, delle alternative di costipazione e di diarrea; poco a poco la costi¬ 
pazione diventa prevalente, mentre la regione della fossa iliaca destra è sede 
d’un dolore molto vivo. Vengono allora in scena delle eruttazioni, delle nausee, 
l’inappetenza. In altri casi i primi sintomi compaiono in seguito ad un disor¬ 
dine dietico o ad un trauma. 

Gli ammalati si lamentano allora di un vivo dolore alla fossa iliaca destra, 
che si esaspera al minimo movimento, e aumenta alla più piccola pressione. 
Gli ammalati temono la palpazione del ventre; e per diminuire la tensione 
delle pareti addominali, e calmare la violenza dei fenomeni dolorosi, pren¬ 
dono posizioni speciali. Quasi sempre si pongono sul fianco destro, piegano il 
tronco in avanli, e fleltono la coscia. 

Tumore. — Il tumore della tiflite ha dei caratteri speciali. Quando si esa¬ 
mina l’ammalato in posizione supina si vede che la regione iliaca destra è un 
po’ sporgente, che la pelle vi è distesa, e la palpazione fa riconoscere sotto la 
parete addominale una tumefazione assai limitala. Questa è allungata in forma 
di salciccia; segue la divisione del cieco, estendendosi obliquamente verso il 
legamento di Poparzio; è liscia o bitorzoluta, talvolta depressibile, sempre 
dolorosa al tatto. La percussione rivela nello stesso punto una ottusila molto 
netla. Il meteorismo è frequente, il diaframma è talvolta leggermente respinto 
in alto, il margine superiore del fegato può essere abnormemente sollevato. 

La costipazione è rapidamente completa e ribelle; burina è scarsa e oscura. 

Ben tosto i sintomi si accentuano e si generalizzano; viene il singhiozzo; 
i vomiti sono quasi costanti; dapprima formati di sostanze alimentari, diven¬ 
gono in seguito biliosi e talvolta fecaloidi. Questi indicano una gravità ecce¬ 
zionale della malattia, e dimostrano l’ostruzione completa dell’intestino. 

Rapidamente la lingua si ricopre d’una patina bianca, grigiastra; l’alito 
diventa fetido, l’inappetenza è assoluta, la sete viva. 

La febbre è spesso alta, e non è raro vedere il termometro salire fino a 
39 ,J . Il polso è frequente e piccolo. 

Esiti. — L’esito più favorevole ò l’espulsione della massa delle materie 
fecali, dopo di che avviene presto la guarigione spontanea. Ma è frequente il 
vedere riprodursi la tiflite stercoracea, e lasciare come conseguenza delle ulce¬ 
razioni della mucosa del cieco, che, alla lor volta, possono essere l’origine di 
nuovi accidenti; le loro cicatrici favoriscono poi il restringimento deH’intestino. 

La morte può essere l’esito della malattia; essa è spesso prodotta dai sin¬ 
tomi dell’ileo o dalla rottura dell’intestino, la quale lesione è la conseguenza 
di una dilatazione eccessiva del tenue, prodotta dall’accumulo delle materie 
fecali e dei gas. 

Altre volte infine, dopo la risoluzione della tiflite, persistono o compaiono 
altri sintomi: sono quelli della peritiflite. 

I dolori ritornano colla febbre, compare la diarrea, poi vengono dei bri¬ 
vidi, dei sudori ; lo stato generale si aggrava, l’indurimento ciecale e peri-ciecale 
aumenta, la parete addominale è leggermente edematosa. È il segno della 
suppurazione che bisogna sempre temere quando, 7 od 8 giorni dopo l’inizio 
degli accidenti, persistono la febbre ed i fenomeni dolorosi. Del resto in questo 
momento i sintomi sono simili a quelli delle suppurazioni che complicano le 
appendiciti.È dunque più utile riunire le due affezioni in una stessa descrizione. 
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Diagnosi. — Il solo errore di diagnosi che si possa fare è quello di confon¬ 
dere la tiflite stercoracea coll’appendicite e viceversa. Questo scambio è peri¬ 
coloso, perchè nei due casi la cura è quasi diametralmente opposta. 

Lo studio dell’anamnesi dà sotto questo riguardo gli ammaestramenti più 
preziosi. 

Si presenta, ad es., un adulto dispeptico, obeso, abitualmente stittico, seden¬ 
tario, che ha spesso delle alternative di diarrea e di costipazione. Da qualche 
giorno soffre dolori nella regione ciecale ; riferisce che i primi fenomeni 
dolorosi sono venuti dopo un pasto copioso, o dopo una fatica, un cammino 
prolungato; ma non erano che coliche vaghe, che però si sono in seguito 
diffuse: il ventre è aumentalo di volume, la stipsi è assoluta; lo stato generale 
però non è inquietante, vi sono sintomi manifesti di un imbarazzo gastrico, 
ma l’organismo non è colpito profondamente; si palpa la regione del cieco, e 
le dita sentono una tumefazione allungata, dolorosa, colla forma e i caratteri 
già ricordati. È questa una tiflite stercoracea semplice. 

L’appendicite decorre comunemente in tutt’ altro modo. Si inizia quasi 
sempre bruscamente, in un individuo giovane di 10 a 15 anni, nel pieno della 
sua salute. 

Nel bel mezzo di un esercizio violento sopravviene rapidamente un dolore 
straordinariamente vivo, che può anche provocare una sincope: vi hanno tal¬ 
volta pure dei prodromi, ma la fase acuta, alla quale assiste il medico, scoppia 
bruscamente a un tratto. La diagnosi di appendicite si impone anche mag¬ 
giormente quando si apprende che a vari intervalli si sono già avute delle 
crisi analoghe: sono le così dette coliche appendicolari seguite o no da altri 

fenomeni, che ricorderemo in seguito. 

La prognosi della tiflite stercoracea non è in generale mollo grave, ma essa 
può recidivare, ciò che rende particolarmente incerto ed oscuro il giudizio 
che si deve dare. 

La cura della tiflite stercoracea è semplice. Si possono tentare i rivulsivi 
sulla regione ciecale per diminuire l’intensità dei fatti infiammatori (ventose 
scarificate, sanguisughe), poi fa duopo vuotare il cieco, e quindi s’impone 1 uso 
dei purganti; ai quali si possono aggiungere dei clisteri; e, se ne è il caso, 
bisogna adoperare il clistere elettrico, quando i fenomeni di occlusione diven¬ 
gano minacciosi. 


II. 

APPENDICITE — PERITONITI APPENDICOLARI 

Anatomia patologica. — Lo studio anatomico dei rapporti del cieco col 
peritoneo ha fatto considerare in modo affatto nuovo le lesioni del cieco e 
della sua appendice, e quindi quelle del peritoneo che \i si asso* iano o le 

seguono. .... 

È questa conoscenza anatomica che tiene sotto di sò tutta la storia anatoino- 

patologica dell’appendicite. ..... . 

Bardeleben, pel primo nel 1849, negli Archivi di virchow, av^a insistilo 

sulla disposizione particolare del peritoneo attorno al cieco. Le sue ricerche 

erano state confermate da Kraus ed Henle. Treves nel 1885 riprese questa 

questione, e confermò l’opinione degli autori tedeschi, e, nel 1SS7, 1 uffici, in 

seguito a ricerche anatomiche molto complete, constatò 1 esattezza delle ossei- 
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vazioni dei suoi antecessori. Ecco, secondo lui, quali sono i rapporti del peri¬ 
toneo col cieco. 

II cieco e la sua appendice sono completamente avvolti dalla sierosa peri¬ 
toneale, ed allo stato normale, tanto nel feto che nell’adulto, il cieco non ò 
mai in rapporto diretto col tessuto cellulare della fossa iliaca. La mano ne 
può fare il giro, come fa il giro della punta del cuore nel pericardio. L’altezza 
del rivestimento sieroso del cieco è molto varia; nel maggior numero dei casi 
la sierosa risale a un dito trasverso al di sopra della valvola ileo-ciecale; tal¬ 
volta rimonta fino al disopra del rene. 

(Ciò spiega perchè, se la tiflite può esistere primitivamente, la sua com¬ 
plicazione frequente, la peritiflite, non può essere, almeno in sull’inizio, che 
una peritonite localizzata). 

Sede delle alterazioni. — Le alterazioni dell'appendice vengono conosciute 
solo quando sono già progredite nel loro sviluppo, perchè è soprattutto in 
questo momento in cui hanno invocato l’opera chirurgica, che vennero con¬ 
statate. Spesso queste alterazioni non oltrepassano lo stato infiammatorio; 
talvolta, grazie ad un intervento precoce, si è riscontrata l’appendice volumi¬ 
nosa a pareti inspessite e infiltrate, con una mucosa friabile, congesta, qua 
e là ecchimotica. Il contenuto è formato da materie liquide poltacee e da pus 
fetido, di colore grigiastro, in quantità varia. 

L’appendice può essere completamente necrosata; più spesso si notano 
sparse placche di sfacelo. Le perforazioni sono frequenti e di varia dimensione, 
da un orifizio di pochi millimetri sino ad implicare tutta l’appendice. 

Queste perforazioni risiedono di rado vicino alla base del diverticolo, più 
di rado ancora sono sul cieco; quasi sempre sono situate presso alla punla, 
e il corpo estraneo che è la causa abituale di queste ostruzioni è talvolta 
distante dalla perforazione; ma di solito è in contatto. Queste perforazioni 
dell’appendice sono frequentissime, perchè Renvers, su 580 autopsie di affe¬ 
zioni dell’appendice, ha trovato che in 497 casi vi esisteva una perforazione 
della stessa. 

Alterazioni concomitanti. — Quasi sempre le alterazioni consecutive all’ap¬ 
pendicite sono intra-peritoneali, e, secondo Fitz, lo sarebbero sempre in sul 
principio. Ciò si spiega molto bene da che si sa che l’appendice è libera nella 
cavità peritoneale e indipendente dal tessuto cellulare della fossa iliaca. Gli 
ascessi e i flemmoni, che possono, per vicinanza, stabilirsi nel tessuto cellulare 
della fossa iliaca, sono rari; esistono solo in una proporzione di 5 per 100. 

L’infiammazione dell’appendice si diffonde dunque quasi sempre al peri¬ 
toneo, in due modi vari, secondo che il processo infiammatorio e ulceroso si 
svolge con lentezza o con rapidità. Nel primo caso l’infiammazione lenta pro¬ 
duce una peritonite circoscritta, dà luogo a delle aderenze, loro permette di 
organizzarsi, e quando più tardi sopravviene la perforazione, essa si trova 
imbrigliata, limitata da queste aderenze, che proteggono la grande cavità peri¬ 
toneale, isolano le lesioni, incapsulano la suppurazione; in altre parole, si 
sviluppa una peritonite localizzata, o meglio ancora un ascesso incapsulato del 
peritoneo. 

Se il processo ulceroso o gangrenoso giunge bruscamente sino alla perfo¬ 
razione dell’appendice, nulla difende la grande cavità peritoneale, e alla 
perforazione del condotto appendicolare tien subito dietro una peritonite gene¬ 
rale, diffusa. 
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Secondo Maurin, la peritonite generalizzata sarebbe più frequente, c, secondo 
lui, non si riscontrerebbero che 11 peritoniti localizzate sopra 80 attribuite 
all’appendicite. Quando, per l’acuzie del processo, compare una peritonite 
generale diffusa si ritrovano, salvo la sede speciale e la prevalenza delle 
lesioni nella fossa iliaca, le alterazioni conosciute di tutte le peritoniti da 
perforazione. 

Quando la suppurazione avviene meno rapidamente, la si trova limitata 
da aderenze protettrici ; vi è un ascesso d’origine appendicolare che corri¬ 
sponde al flemmone iliaco classico. 

Se è vicino alla parete addominale anteriore, fissato da aderenze, è in questo 
punto che sporge, è da questo punto che lo si può raggiungere. 

Ma poiché l’appendice è mobile e può prendere varie sedi, non è raro 
vedere la suppurazione occupare i luoghi più lontani. 

Gerster ha osservato molte varietà d’ascessi dell’appendice; accanto al tipo 
classico ileo-inguinale, egli descrive l’ascesso pcritiflitico anteriore diesi avvicina 
più o meno all’ombellieo. 

L’ascesso posteriore , che si sviluppa in addietro nella regione lombare, è 
spesso solo una complicazione dell’ascesso ileo-inguinale. 

L’ascesso rettale o pelvico si fa strada nel piccolo bacino e scolla il retto, 
che può perforare; il tipo ineso-celiaco è costituito da una raccolta limitata 
da ogni lato da anse intestinali. 

Inoltre, per le deviazioni in alto e in addietro dell’appendice, si può vedere 
formarsi una raccolta purulenta nella regione lombare, e presentarsi coi segni 
d’un ascesso perinefritico , se il diverticolo risale molto in alto dietro il crasso; 
così pure, quando l’infiammazione si propaghi molto rapidamente verso la 
regione sotto-epatica, si possono avere i sintomi d’una affezione del fegato 
o della veschiclietta biliare. Keen ha citato una osservazione, nella quale fu 
praticata la laparatomia per un’affezione del fegato, e si trovò un’appendicite 
perforante. 

Altre volte l’ascesso peri-appendicolare si fa strada verso lo scroto. Jala- 
guier ha operato un fanciullo per una perforazione dell’appendice, che aveva 
prodotto un enorme ascesso, il quale risaliva dietro il colon ascendente sino al 
rene, riempiva la fossa iliaca, e penetrava col cordone spermatico nel canale 
inguinale, arrivando sino in fondo allo scroto. 


Eziologia. Patogenesi — Cause predisponenti. — Queste hanno soprattutto 
relazione col sesso, coll’età, colla costituzione del soggetto, con certe altera¬ 
zioni nelle funzioni digerenti; in particolare colla costipazione e anche colla 
diarrea, colla alimentazione, col genere di vita, colle malattie anteriori, e colle 
dimensioni dell’appendice. È un fatto ben manifesto che gli uomini sono più 
disposti delle donne all’appendice; su 616 malati si trovano infatti 470 uomini 


e 146 donne. 

Più di due terzi dei casi (54 su 69) sono stati osservati su soggetti tra i 
10 e i 25 anni. Fuori di questo periodo la malattia diminuisce notevolmente, 
e diventa molto rara al disopra dei 45 anni, come al disotto dei 10. 

L’influenza della stittichezza nell’appendicite è evidente, e non si potrebbe 
negarla. Maurin, su 59 osservazioni, nelle quali erano notati dei corpi stranieri 
come causa dei fatti, ha trovato che 26 volte essi erano costituiti da materia 

fecale indurita. 

Ha pure una influenza incontestabile una alimentazione troppo abbondante, 
composta soprattutto da sostanze grossolane. 
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Una condizione eziologica, alla quale si attribuisce una certa importanza, 
consiste nelle possibili anomalie dell’appendice. È vero che nella maggior parte 
dei casi essa ò corta e stretta, a mo’ di verme, ma spesso può anche acqui¬ 
stare delle dimensioni relativamente grandi, raggiungere, come già si vide, 
25 a 30 centimetri di lunghezza e presentare allora il volume dell’indice e anche 
del pollice. Se la valvola (di Gerlach) posta alla sua origine non si è sviluppata 
parallelamente, tutte le sostanze nocive, che vi passano presso, potranno facil¬ 
mente accumularvisi. 

Tuttavia, come ha giustamente notato Maurin, non si deve esagerare la 
gravità di questa anomalia, perchè ciò che forma il pericolo è nello stesso 
tempo una condizione di sali ite, potendo le sostanze più facilmente uscire 
per la stessa via, per la quale sono entrate. 

Cause determinanti. — Queste cause sono forse meno variate delle pre¬ 
cedenti, ma sono certamente più importanti e meglio conosciute. 

La prevalenza è data dalla frequenza dei corpi estranei, e questo fatto è 
uno dei più importanti per istabilire una delimitazione netta tra l’eziologia 
della tiflite e quella dell’appendicite. 

In due terzi dei casi (65 per 100) bisogna accusare la presenza di corpi 
eslranci, che anzi, per certi autori, sarebbero costanti nelle appendiciti perfo¬ 
ranti (Favre). Questi corpi stranieri sono di due ordini: estrinseci o intrinseci. 

Estrinseci. — Sono questi tutti i corpi organici od inorganici, che pene¬ 
trano nell’intestino dopo aver resistito all’azione dissolvente del succo gastrico, 
semi di melone, di uva, ossa di prugne, di ciliegie, fagiuoli, spine di pesce, 
frammenti d’osso, aghi, grani di piombo fino a capelli e a peli di spazza¬ 
tine da denti, che agiscono o per se stessi o costituendo il nucleo di calcoli. 
Secondo la durata della loro dimora nel tubo digerente, sono più o meno 
alterati e incrostati di sali calcari. 

Intrinseci. — Sono i calcoli biliari, e soprattutto i calcoli fecali; il loro 
volume varia da quello d’una lenticchia sino a quello d’un osso di prugna. La 
forma è ovoide, il loro colore è grigio-giallastro. Spesso duri, talvolta molli, 
sono formati da strati concentrici nel centro dei quali si trova di solito un 
piccolo corpo estraneo. 

I calcoli biliari sono per lo più costituiti da colesterina. 

Spesso sono stati indicati gli ascaridi lombricoidi come causa di perfora¬ 
zione dell’appendice. È probabile tuttavia che, in tali casi, il passaggio di 
questi elminti nella cavità sierosa non abbia luogo che dopo morte. Questa 
causa in alcune autopsie non può essere messa in dubbio. 

Ricard ha osservato un caso di flemmone iliaco nel quale, nel pus svuotato 
con una vasta incisione, si è trovato un ascaride lungo 16 centimetri. 

Secondo tutti gli autori però le concrezioni fecali sarebbero la causa più 
frequente (70 per 100). Renvers su 459 autopsie per lesioni tiflo-appendicolari, 
ha trovato 179 volte dei calcoli fecali e 16 volte solo veri corpi stranieri. 

Questi calcoli stercoracei hanno una doppia origine: o si originano nella 
cavità dell’appendice ed allora risultano dalla solidificazione dei prodotti glan¬ 
dolaci della mucosa, o da materie fecali liquide, contenute nella sua cavità, 
la penetrazione delle quali potè venir favorita dalla diarrea. 

Più spesso vengono dalla cavità intestinale, e la costipazione è il loro più 
potente agente. È probabile allora che sotto influenze ancora poco determi¬ 
nate, contrazione del cieco, sforzo violento, questi corpi estranei sorpassino la 
valvola di Gerlach e penetrino nel canale dell’appendice. 
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È allora che il calcolo può produrre degli accidenti talvolta molto gravi. 

Si può supporre che la presenza di questo nocciolo straniero irriti violen¬ 
temente la mucosa deirappendice, e che, fin dal momento della sua introdu¬ 
zione, si verifichino dei fenomeni riflessi molto marcati; se la dimora si 
prolunga, se il corpo estraneo non è respinto di nuovo nell’interno del cieco, 
la sua presenza è di rado tollerata e quasi sempre determina degli accidenti, 
che si possono così ordinare: infiammazione, ulcerazione o gangrena, perfo¬ 
razione, senza che tutti i termini di queste serie siano necessariamente varcati 
(Ri card). 

Talamon ha dato la seguente spiegazione (1882), nei casi nei quali la per¬ 
forazione risiede a qualche distanza dal corpo estraneo. 

“ Le scibale insinuatesi nell’appendice in seguito a qualche contrazione 
intempestiva del cieco vi penetrano a sfregamento e s’incastrano nella parte 
superiore dello stretto canale. Quindi due conseguenze: da una parte l’obli¬ 
terazione dell’apertura dello sbocco dell’appendice nel cieco; dall’altra com¬ 
pressione delle pareti dell’appendice, ostacolo alla circolazione dei vasi contenuti 
in queste pareti. Per l’occlusione dell’orifìzio si producono accumulo dei pro¬ 
dotti della secrezione mucosa e la distensione dell’appendice; per la com¬ 
pressione dei vasi, la diminuzione della vitalità delle pareti dell’organo. I 
microbii che si trovano sempre alla superficie della mucosa si sviluppano e 
si moltiplicano nel liquido stagnante dell’appendice obliterata come in un vaso 
chiuso. Questi microbii, inoffensivi allo stato normale e impotenti contro ele¬ 
menti sani, trionfano facilmente di questi elementi privati dal liquido sanguigno 
nutritizio; si propagano e diffondono a poco a poco, distruggendo e ulcerando 
le pareti dell’appendice, e finiscono per perforarle in uno o in varii punti, e 
fare irruzione nel peritoneo „. 

Altri autori attribuiscono la rottura alla distensione prodotta dalla riten¬ 
zione dei prodotti secreti. 

Sintomatologia. — I sintomi dell’appendicite variano secondo la fase del¬ 
l’affezione, e, per soddisfare alla realtà clinica se ne possono descrivere i 
varii stadii, o piuttosto i varii gradi. 

Il primo stadio della malattia corrisponde alla penetrazione brusca d’un 
calcolo fecale nell’appendice; questo calcolo, sia sotto rinfluenza delle con¬ 
trazioni intestinali, sia pel suo volume relativamente piccolo, viene respinto 
nel cieco, e i fenomeni, provocati dalla sua presenza momentanea, scompaiono 
rapidamente nello stesso modo che avevano rapidamente esordito. È a questo 
assieme di fenomeni, che si svolgono in tal modo, che si è dato il nome di 
colica appendicolare. 

L’esordio ne è quasi sempre subitaneo, brutale; in seguito a uno sforzo 
nel defecare, o all’amministrazione di un purgante, il malato prova una sen¬ 
sazione brusca, violenta, di lacerazione nella fossa iliaca destra. Questo dolore, 
localizzato in quel punto, è tosto accompagnato da altri fenomeni dolorosi 
che si irradiano, e vengono ad accessi, sotto forma di coliche intestinali, pre¬ 
dominanti soprattutto alla parte destra del ventre, accompagnate da vomiti 
e stitichezza per paresi del crasso. Spesso ancora si possono avere vomiti feca- 
loidi, dovuti solo alla paresi intestinale, senza che vi esista alcun ostacolo 

meccanico alla circolazione delle materie. 

Questa colica appendicolare può durare alcune ore; persiste in generale 
un giorno o due, ma termina sempre nello stesso modo, cioè col respingere 
c ricacciare nel cieco la concrezione fecale. Ma non bisogna dimenticare che 
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una prima crisi, col lasciare l’orifizio del condotto dilatato e più atto alla 
penetrazione di altre nuove concrezioni, favorisce la produzione di altre crisi; 
in tal modo si produce Vappendicite recidivante. 

La patogenesi di questo fatto è somigliantissima a quella della crisi di 
colica epatica (Talamon). 

Un calcolo biliare infatti penetrando nel coledoco determina ciò che si 
chiama una colica epatica coi sintomi caratteristici, dolori locali, dolori irra¬ 
dianti e ad accessi, vomiti, e come questi dolori e questi vomiti della colica 
epatica sono provocati dalla irritazione riflessa che parte dalla mucosa del 
coledoco, così i sintomi della colica appendicolare sono dipendenti dalla irri¬ 
tazione riflessa che parte dalla mucosa dell’appendice. 

Questa colica può essere la prima fase d’una lesione, che si svolgerà in 
seguilo o rimanere per molto tempo l’unico segno d’una alterazione transi¬ 
toria dell’appendice. 

Ma, dal momento in cui il corpo straniero resta nel condotto, provoca 
tosto dei fenomeni di reazione flogistica, clic, se sono poco intensi, dànno luogo 
all 'appendicite semplice, la quale può terminare colla risoluzione, e se sono più 
rapidi dànno luogo o a W appendicite subacuta , che termina colla peritonite 
localizzata, o sl\Y appendicite acida, con esito in peritonite generale. E a questa 
ultima forma si è dato il nome di appendicite acuta perforante. 

Appendicite semplice. — Questo stadio della malattia esordisce, o dopo i 
sintomi della colica appendicolare, o bruscamente, senza segni prodromici. Il 
primo sintonia è in questo caso la comparsa d’un dolore vivo nella fossa 
iliaca destra, accompagnata da nausee e vomiti. 

Ciò non di meno, talvolta, ricercando l’anamnesi passata degli ammalati, 
si rileva che da vari mesi e anche da un anno essi hanno tendenza alla stipsi 
con intervalli di diarrea. 

Finalmente, in alcuni rari casi (Maurin), gli ammalati provano da alcuni 
giorni un malessere, che non sanno definire, accompagnato da debolezza gene¬ 
rale, cefalalgia, perdita d’appetito, fenomeni qualche volta tanto marcati da 
simulare e far credere all’invasione d’una febbre tifoide. 

La malattia arrivata al periodo di stato si conferma coi due sintomi prin¬ 
cipali, il dolore e la tumefazione. 

Il dolore è costante, vivo, lancinante, lacerante, con parossismi acuti che 
strappano delle grida agli ammalati. 

Più di rado è sordo e ottuso, e per rilevarlo bisogna ricorrere alla pal¬ 
pazione. Partito dalla fossa iliaca, esso si irradia verso la piega dell’inguine, 
verso il pube, l’ombellico, l’epigastrio, il fianco destro, le parti genitali. 

Ma quasi sempre il maximum del dolore è localizzalo alla regione ciccale, 
verso la metà d’una linea, che unisce la spina iliaca anteriore e superiore 
all’angolo del pube. 

Ben tosto però anche il dolore si diffonde a tutto l’addome, conservando 
sempre un maximum in corrispondenza del suo focolaio primitivo. 

In altri casi, l’appendice normalmente o per aderenze anteriori, può subire 
varie deviazioni, che la portano ora a sinistra, ora in addietro, ora all’interno 
contro lo psoas iliaco. Il punto doloroso può allora essere deviato. Routier 
ha osservato un caso nel quale un’appendicite acutissima perforante esordi 
con un dolore brusco all’ipocondrio sinistro; d’altra parte il dolore può essere 
riferito alla regione lombare destra, soprattutto nel caso di appendicite sub¬ 
acuta, e fare credere a una nevralgia lombo-addominale o ad una perinefrite. 
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Il malato resta immobilizzato nel decubito orizzontale, senza che abbia 
bisogno, per calmare il dolore, di tenere la coscia in flessione forzata sul 
bacino, ciò che si verifica quasi sempre nella vera tiflite. 

Tumefazione. — Dopo 24 o 48 ore di fenomeni dolorosi, e nel luogo stesso 
ove il dolore ha il suo maximum d’intensità, compare una tumefazione, che 
è di vario volume, talvolta circoscritta e limitata, più spesso diffusa, senza con¬ 
torno preciso, e ricorda piuttosto una resistenza diffusa, che un vero tumore. 

Alla percussione si trova in questo luogo o una diminuzione notevole della 
risuonanza, che può andare fino all’ottusità completa, o al contrario una 
esagerazione del suono, e al posto d’un suono più o meno ottuso che si crede 
di trovare, si sente un suono chiaro idro-aerico (Maurin), il quale suono è 
dipendente da una certa quantità di gas, che proviene direttamente dall’in¬ 
testino per effrazione, o per la decomposizione del liquido stesso. 

A lato di questi due sintomi di maggior importanza, ve ne hanno altri 
secondari. 

I vomiti sono frequenti. Dapprima solo alimentari, si fanno poi rapidamente 
biliosi, indi verdastri, porracei, indicando la compartecipazione del peritoneo al 
processo infiammatorio. 

Talvolta ancora essi sono d’aspetto fecaloide, e caratterizzano una varietà 
di falso strozzamento (Henrot). 

La costipazione va di pari passo coi vomiti, le evacuazioni vengono meno 
quasi sin dall’esordio, per la rapida paresi dell’intestino. La costipazione, quasi 
costante, non è però assoluta e cede spesso a dei purganti. 

Non è poi estremamente raro di osservare la diarrea in tutto il decorso 

della malattia. 

II ventre è spesso tumefatto, e in alcuni casi tanto da impedire la palpazione. 

Poi i sintomi generali si aggravano a poco a poco. 11 malato è prostrato 

colla gola asciutta, una sete ardente, la respirazione breve, le estremità 
raffreddate. 

La febbre ò generalmente sub-continua e intensa. La temperatura s’in¬ 
nalza a 39°, 40° con una remissione al mattino che raggiunge appena 1 grado. 

La malattia può prendere varie vie. 

Essa può terminare colla risoluzione , ma non è questo l’esito più frequente. 

Il corpo estraneo può, uscendo dall’appendice, ricadere nel cieco; la riso¬ 
luzione dell’infiammazione parietale si fa a poco a poco, e si sente ancora 
per un tempo più o meno lungo nella fossa iliaca l’appendice sotto la forma 
d’un piccolo tumore della grossezza d’un dito, poco mobile, sensibile alla 
pressione (Talamon). Vi restano in generale delle aderenze in corrispondenza 
dell’orifizio, perchè il peritoneo è stato interessato per contiguità, per propa¬ 
gazione dell’infiammazione attraverso le tonache dell’appendice. 

Quando non avviene la risoluzione, e l’infiammazione appendicolare con¬ 
tinua, si produce la perforazione delle pareti per uno dei meccanismi già sopra 
accennati: ulcerazione o gangrena. 

E allora varia l’evoluzione ulteriore, secondo la rapidità colla quale si pro¬ 
duce questa perforazione. 

Se attorno al diverticolo hanno avuto il tempo di stabilirsi delle aderenze, 
esse impediscono il versamento delle materie settiche, le incapsulano e limi¬ 
tano la suppurazione, che sta formandosi. 

È l’appendicite subacuta che si chiama ancora comunemente appendicite 
perforante con peritonde localizzata e suppurazione circoscritta. 
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Questa forma si distingue soprattutto per l’esistenza d’un ascesso iliaco 
— che l’esame quotidiano fa riconoscere, e di cui si può quindi vedere il 
decorso. — Finora (Ricard) si era creduto che questo ascesso fosse sotto¬ 
peritoneale; — l’anatomia patologica ha dimostrato che ciò non era e che la 
raccolta purulenta era sempre in realtà una peritonite incapsulata, e non, 
almeno al principio, un flemmone del tessuto cellulare della fossa iliaca. 

I fatti esordiscono in due modi: 

a) Vi sono per alcuni giorni dei dolori vaghi, fugaci, con sede special- 
mente nella regione ipogastrica, poi, ad un tratto, vengono i sintomi acuti della 
perforazione ; 

b) In altri casi, forse più frequenti, compaiono, in piena salute, i sintomi acuti, 
e i fenomeni localizzati vengono dopo 2 o 3 giorni; si seni e allora al disopra del¬ 
l’arcata crurale una resistenza, una specie di fasciatura nella parete addominale. 

Ciò dipende dalla formazione di aderenze e di essudati peritoneali attorno 
all’appendice e al cieco. Nello stesso tempo i sintomi generali continuano o 
aumentano, la febbre è a 38°,5 o a 39°. 

Poco a poco la resistenza aumenta, la tumefazione della regione ciecale 
cresce più in alto. L’edema della parete addominale è molto raro e compare solo 
nell’ultimo periodo. La suppurazione si mostra soprattutto coi suoi sintomi 
soliti: brividi, irregolarità della temperatura. 

Questa forma può terminarsi collo svuotamento spontaneo per l’appendice, 
pel cieco o per la pelle. Ma spesso il liquido si versa nel peritoneo, e vi pro¬ 
duce una peritonite generale diffusa. 

Si ha allora il quadro sintomatico d e\V appendicite acuta perforante. 

È una forma molto grave insieme ed assai frequente. Essa ha del resto 
tutto l’aspetto delle peritonite da perforazione. — Il suo esordio è repentino, 
senza prodromi e distinto dalla comparsa di un dolore vivissimo, che rapida¬ 
mente si estende a tutto l’addome, talvolta sincopale. Non vi c resistenza o 
essa ò leggiera; ciò che prevale è un meteorismo diffuso. In ogni punto si 
nota timpanismo, tranne nei casi in cui esiste un abbondante versamento di 
liquido purulento. Può esistere allora ottusità nelle due fosse iliache e alla 
regione ipogastrica. Le nausee, i vomiti si ripetono senza remissione, e la 
stipsi è ostinata. È in questi casi specialmente che si ò creduto talvolta ad uno 
strozzamento interno (Maurin). 

II decorso è progressivo, senza remissione; la durata è breve. La morte 
avviene tra il 2° e il 5° giorno. 

Tutte queste forme possono del resto combinarsi (Maurin). Nel corso d’una 
peritonite generalizzata o localizzata si vedranno comparire, in seguito all’ulce¬ 
razione della sierosa, in corrispondenza del focolaio originario, i sintomi d’un 
ascesso peritiflitico, con diffusione dietro il rene fino sotto il fegato; si avrà 
allora un ascesso secondario. Ma in altri casi avverrà il contrario; l’ascesso 
peritiflitico sarà primitivo e la peritonite secondaria. 

Notiamo due complicazioni possibili: 

La pleurite purulenta , per perforazione del diaframma o per semplice dif¬ 
fusione, e la pileflebite purulenta con piccoli o grandi ascessi del fegato. In 
questo caso non è raro vedere che gli accidenti dal lato del fegato coprono 
tutta la sintomatologia. 

Reclus non accetta che tre forme di appendicite. 

A. L’appendicite semplice infiammatoria, distinta dall’esistenza di dolori 
generalmente poco vivi, e da un punto doloroso che ha sede a due dita trasverse 



Appendicite 



all’interno della spina iliaca antero-superiore e su una linea che va da questa 
spina all’ombellico, punto che corrisponde molto esattamente all’inserzione 
ciecale dell’appendice. La palpazione la talvolta sentire un tumore allungato, 
più o meno mobile, sensibile, della grossezza del pollice, che si può sentire 
colla esplorazione rettale e vaginale. — Questa forma potrebbe soprattutto 
confondersi colla colica epatica, coll 'ingorgo stercorale semplice , colla colica 
nefritica nella sua forma subacuta. 

B. Appendicite perforante con peritonite saccata. — Il dolore è più 
localizzato che nella appendicite con peritonite diffusa. L’infiltrazione delle 
pareti del cieco dà la sensazione di un cartone piuttosto molle posto a bagno 
nell’acqua calda, ciò che permette di affermare la presenza del pus. All’indu¬ 
rimento succede un tumore profondo ottuso. Questa forma simula soprattutto 
la psoite, V invagina mento ileo-ciecale , Vascesso perinefritico, la tifi ite acuta, Vade- 
nite dei ganglii iliaci, il cancro del cieco. 

G. Appendicite perforante con peritonite generalizzata, che si distingue 
pel suo esordire brusco, in un soggetto che ha avuto già varie volle dei sin¬ 
tomi d’appendicite semplice. 

Si può confondere questa varietà sia collo strozzamento interno , sia colla 
perforazione dello stomaco nel decorso di un'ulcera semplice. 

Diagnosi dell’appendicite. — Questa diagnosi dell’appendicite non pre¬ 
senta attualmente alcuna difficoltà. Il tipo clinico ordinario, col suo esordire 
brusco, il dolore iliaco, la tumefazione localizzata della regione ciecale, è tanto 
facile a riconoscersi quanto “ quello della pneumonite „ col suo brivido vio¬ 
lento e il suo dolore puntorio laterale toracico (1). Le difficoltà non esistono 
che più tardi, quando i fenomeni dell’esordio non sono conosciuti o non 
vennero riconosciuti. 

Nelle forme acute a decorso rapido, non esistono difficoltà che per quelli 
che si ostinano a ricercare la liflite classica col suo tumore, a forma di sal¬ 
sicciotto, e vogliono vedere nella sensazione che provano in corrispondenza 
della regione ciecale, solo un accumulo di feci, mentre si tratta d’una perito¬ 
nite limitata consecutiva a una perforazione dell’appendice. 

La forma acutissima è pure di diagnosi semplice tanto quanto “ quella del 
pneumo-torace „ (Talamon); il tutto sta nel pensarci come nei casi di per¬ 
forazione della pleura. 

Durante i primi giorni l’appendicite, per i fenomeni dolorosi che accom¬ 
pagnano il suo inizio, può essere confusa con una colica epatica o con una 
colica nefritica, o con una semplice indigestione, o con un accesso doloroso 
di enterocolite membranosa. 

La colica epatica si manifesta soprattutto colla comparsa dei dolori nella 
regione dello stomaco, sotto forma di crampi o di senso di stringimento 
all’epigastrio, accompagnati da vomiti frequenti e ripetuti. Questo dolore 
si irradia in alto verso la spalla; la sensibilità è notevolmente grande sotto 
il margine costale, e il punto fìsso, doloroso, risiede in corrispondenza della 
vescicola biliare. Bisogna tuttavia far notare che la colecistite calcolosa, pur 
avendo il suo punto doloroso massimo sotto il margine costale, può provo¬ 


ti) Talamon, Médecine moderne, 14 gennaio 1892: Delle cause d’errore nella diagnosi dell’ap¬ 
pendicite. 
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care delle irradiazioni lungo il colon ascendente, e, secondo Potain, estendersi 
pure fin nella fossa iliaca destra. 

Del resto, se alla colica appendicolare tien dietro la vera appendicite, i 
fenomeni divengono così chiari che si dilegua ogni causa d’errore. 

La colica nefritica, colle sue irradiazioni in basso verso l’inguine e il tesii- 
colo, il suo tenesmo, può simulare la colica appendicolare ed essere confusa 
con questa. Tale confusione non può durare lungo tempo, e cessa appena i 
segni dell’appendicite esistono nel loro punto abituale. 

Se il dolore della colica appendicolare è meno violento, si avvicina a quello 
d’una semplice colica intestinale, ed allora la confusione colla indigestione è 
frequente, poiché l’appendicite viene essa stessa il più spesso dopo un pasto 
copioso o dopo l’ingestione di qualche cibo indigesto. Ma i fenomeni dell’indi¬ 
gestione passano, quelli dell’appendicite persistono e si fanno rapidamente gravi. 

La colica catarrale o muco-membranosa dà spesso luogo a degli accessi di 
colica che simulano la colica appendicolare. L’errore può essere fatto in due 
sensi: ora si crede a una appendicite che non esiste, ora si diagnostica una 
colite mucosa quando si tratta d’una appendicite con fenomeni d’atonia inte¬ 
stinale consecutiva. Inoltre la colite catarrale non esclude l’appendicite, e può 
anche favorirne la produzione. 

Bisogna dunque arrivare alla conoscenza esatta della malattia coll’esplo¬ 
razione attenta dell’addome, colla ricerca esatta e la localizzazione del dolore; 
perchè i dolori, nella colile, restano in generale più diffusi, o se tendono a 
localizzarsi, è piuttosto a sinistra sul colon discendente e sull’6' iliaca. 

L’appendicite può simulare ancora uno strozzamento interno, ma solo 
quando è acutissima e s’associa a una peritonite diffusa. Molto rapidamente 
infatti si constata il collasso con raffreddamento generale, cianosi, arresto 
delle materie intestinali. Ma ogni peritonite da perforazione può dar luogo 
ai sintomi di strozzamento interno; questo errore non è quindi proprio del¬ 
l’appendicite. È l’esame del ventre che deve fornire i dati più esatti. Nello 
strozzamento vi è sempre meteorismo e timpanismo molto pronunziato; nel 
caso di peritonite acutissima da perforazione, nella quale i sintomi di strozza¬ 
mento sono più marcati, il ventre può essere duro, teso, rigido per la contrat¬ 
tura dei muscoli addominali. Una delle varietà dello strozzamento interno, 
l’invaginazione ileo-ciecale, potrebbe soprattutto essere confusa coll’appendicite. 

“ I sintomi febbrili nelle forme acute, l’aspetto cachettico nelle forme 
subacute e croniche, possono, in alcuni casi, indurre in inganno e far credere 
ora a una febbre tifoide, ora a una peritonite tubercolare „ (Talamon). 

La temperatura non potrebbe far credere a una febbre tifoide che nel¬ 
l’inizio, perchè nell’appendicite cade presto o tende a diventare irregolare; il 
dolore iliaco nella febbre tifoide non presenta mai l’intensità del dolore del¬ 
l’appendicite. 

L’appendicite cronica recidivante può sola far credere all’esistenza d’una 
peritonite tubercolare, soprattutto quando presso all’appendice si è formata 
una raccolta di pus. Allora infatti si ha lo stesso dimagramento, sopravvengono 
gli stessi accessi febbrili a intermittenze vespertine, si osservano le stesse alter¬ 
native di diarrea e di costipazione con timpanismo addominale, le stesse crisi 
acute con nausee e vomiti. 

Bisogna adunque fare un’accurata osservazione del soggetto per pronun¬ 
ziarsi; ancorché spesso non si possa farlo con certezza, perchè in certi casi 
l’appendicite stessa è dipendente dalla propagazione di un’enterocolite tuber¬ 
colare alla mucosa dell’appendice. 
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Nei casi di appendicite subacuta, il decorso lento, insidioso, e irregolare 
dell’affezione, e la localizzazione anormale della raccolta purulenta dipendente 
dalle deviazioni dell’appendice, possono produrre delle confusioni. 

Il cancro della valvola di Bauliino , quando si complica, — e ciò avviene 
spesso, con una perforazione delle pareti intestinali, può dar luogo a segni, 
che fanno credere a una appendicite subacuta. La diagnosi sarà più facile in 
un periodo avanzato del cancro per la riunione dei suoi sintomi generali classici. 

Quando l’appendice è deviata in alto o in addietro, si produce una raccolta 
purulenta nella regione lombare; ed allora è possibile la confusione con un 
ascesso perinefritico. 

Quando l’appendice risale molto in alto dietro il crasso, o quando l’infìam- 
mazione si diffonde molto rapidamente verso la regione sottoepatica, si può 
credere a una affezione del fegato o della cistifellea. 

Finalmente se l’appendice è diretta in basso e internamente, le difficoltà 
della diagnosi nella donna si fanno molto grandi, l’appendice può mettersi 
direttamente in rapporto o con le trombe e specialmente colla destra, o col¬ 
l’utero e colla vagina; è allora che quasi sempre si confonde colla salpingite 

purulenta. 

Woelch ha riferito una storia curiosa d’una donna nella quale era stata 
diagnosticata una gravidanza extra-uterina tubarica. Tre settimane dopo il 
suo”ingresso all’ospedale, il sacco si ruppe nel peritoneo, e si ebbe una emor¬ 
ragia profusa. Ora il liquido sanguigno estratto dal peritoneo con un ago ste¬ 
rilizzato dette una coltura pura di bacterium coli commune. Se ne trasse la 
conclusione che vi doveva essere una perforazione intestinale. All autopsia 
si trovò una appendicite con peritonite diffusa; vi era stata una gravidanza 
tubaria dal lato destro con rottura del sacco al quale aderiva l’appendice 
perforata (caso riferito da I alamon, loc. cit.). 


Prognosi. - È attualmente difficile risolvere la questione della prognosi. 
L’incertezza dipende (Ricard) dal fatto che la malattia ora viene osservata 
dai medici, ora dai chirurgi. Questi ultimi, che non osservano che 1 casi giavi 
e complicati di flemmone iliaco o di peritonite, sono tratti a vedere le cose 
oscure, e a giudicare, per questa ragione, necessario un intervento rapido; 
mentre i medici che vedono la malattia nell’esordio, che la vedono spesso 
guarire, sono condotti ad astenersi dai mezzi chirurgici. Si può ammettere, 
secondo le statistiche di Guttmann, Leyden, Trastour che il maggior numero 
delle appendiciti possono guarire senza intervento chirurgico. 

Cura. - In ogni caso la malattia comincia con una fase medica, die può 
restare tale, e in questo caso le indicazioni curative sono dum. » e 
più pericoloso dei purganti ripetuti, dei clisteri che attivando la peristalsi inte¬ 
stinale possono affrettare la perforazione, o trasformare in peritonite generale 
una peritonite dapprima localizzata. Le sottrazioni sanguigne «"eoi a inde boi1- 
scono inutilmente il malato senza arrestare .1 processo .ulcerativou Sol unto la 
medicazione oppiacea, associata ai refrigeranti e indicata e conta nunu os 
successi nell’appendicite semplice „ Dreyfus-Bnssac. A quest.a fase , ned co 
solo può intervenire ; più tardi se l’indurimento doloroso e limitato del a fossa 
iliaca persiste si deve discutere l’intervento chirurgico. Questo poi si impone 
Quando è avvenuta la suppurazione nel periodo dell’ascesso. S, deve praticare 
l’incisione; l’appendicite passa completamente nel dominio chirurgico. 
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CAPITOLO IV. 

ULCERAZIONI INTESTINALI 


L’intestino può essere leso nel corso delle malattie più disparate, e possono 
formarsi delle ulcerazioni per le più svariate cause. Queste perdite di tessuto, 
se differiscono per la loro eziologia, presentano dei caratteri generali spesso 
quasi identici. Possono esistere come lesioni primarie, patognomoniche, e sono 
allora specifiche d’una affezione determinata; ma in altri casi non esistono 
che come complicazioni possibili, transitorie e secondarie. 

A dire il vero la descrizione di tutte le ulcerazioni intestinali nelle varie parti 
di questo lavoro sarà fatta separatamente; tuttavia, dopo il capitolo destinalo 
alle enteriti, ci è parso utile tracciare in un quadro rapido, come in una specie 
di schema, la descrizione di queste lesioni dell’intestino. Del resto, oltre l’inte¬ 
resse che può venire dal loro studio anatomico comparato, è certo che tutto 
un insieme di sintomi nasce colla ulcerazione da qualunque causa sia essa 
prodotta; inoltre, vi ha tutla una serie di accidenti, che le ulcerazioni inte¬ 
stinali traggono seco, e che non è inutile descrivere in uno stesso capitolo. 

Non è il caso qui di fare la storia di lesioni secondarie, il cui punto di 
partenza varia; ma è curioso far notare che è da poco tempo che le ulcerazioni 
sono state constatate. 

La prima osservazione, ove è fatta menzione d’una perdita di tessuto del¬ 
l’intestino, data dal 1612, e si trova nel libro di Jacobus Fontanus. 11 figlio di 
questo autore era morto di dissenteria (?) e l’autopsia, fatta da Bontamper, ha 
dimostrato resistenza di più di 200 ulcerazioni intestinali accompagnate da 
ascessi. Morgagni le riconobbe. Malgrado tutto le vere descrizioni eziologiche 
ed anatomo-patologiche datano dal principio di questo secolo. Bisogna notare 
che, nel 1715, Gonrad de Brunn aveva descritto una ulcerazione manifestamente 
tubercolare. 

Noi divideremo nel modo che segue lo studio eziologico e anatomo-pato- 
logico delle ulcerazioni intestinali (1) : 


a) Ulcerazioni infiammatorie .... Enteriti acute e croniche. 


h) Ulcerazioni specifiche 


^ Febbre tifoidea, dissenteria, carbonchio, tuber- 
ì colosi, sifilide. 


I Endocardite ulcerosa. 

} Infezione purulenta, 
t Arteriosa ( Vene mesente- 
ì venosa j riche. 

d) Ulcerazioni sviluppate a spese d’un l Cancro dell’intestino, leucemia, pseudo-leucemia, 

neoplasma. \ linfadenoma. 

e) Ulcerazioni nella degenerazione amiloide dell’intestino. 

f) Ulcerazioni tossiche. Arsenico,sublimato, tartaro-stibiato, alcoolismo. 


c) Ulcerazioni per disturbi della cir¬ 
colazione . 


Embolismi 

e 

Trombosi 


Anatomia patologica — A. Ulcerazioni infiammatorie. — Nelle enteriti 
acute e croniche, e più particolarmente in queste, esistono delle perdite di 


(1) Lasciamo da parte l’ulcera semplice del duodeno, che è già stata descritta. 
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tessuto sulla mucosa intestinale. Ora sono delle erosioni superficiali dell’epitelio, 
dette erosioni catarrali, ora delle ulcerazioni che s’ingrandiscono e guadagnano 
in profondità. Tra queste ultime alcune hanno per punto di partenza i follicoli 
linfatici suppurati, — sono le ulcerazioni follicolari; altre dipendono da un pro¬ 
cesso distruttivo della mucosa propriamente detta, e sono le ulcerazioni mucose. 

Ulcerazione mucosa , erosiva. — Dapprima è solo una erosione rotonda, a 
forma di lenticchia; a poco a poco essa guadagna in superficie e in pro¬ 
fondità, le ulcerazioni si toccano ben tosto, e la forma dapprima rotonda 
scompare per cedere il posto a una perdita di sostanza irregolarmente den¬ 
tellata, frastagliata. La mucosa all’intorno appare in qualche modo minata, 
onde riesce facile l’introduzione d’uno specillo fino in fondo all’ulcerazione. 
Talvolta si avanzano fino nell’interno della perdita di sostanza dei prolunga- 
menti di mucosa. 

Ulcerazioni follicolari. — Queste ulcerazioni risiedono spesso nel colon. 
Quando sono molto vicine, la mucosa sembra bucherellata come un crivello: 
i follicoli si mortificano nel loro centro, che diventa opaco, giallastro, caseoso; 
quindi nasce una ulcerazione crateriforme, a margini inclinati, profondi e 
rialzati. Se le ulcerazioni si fondono, possono prodursi delle grandi perdite 
di sostanza, di forma irregolare, e la mucosa, che limita questi fori, sembra 
scollata sopra maggior superficie. 

Quando queste ulcerazioni sono soprattutto nel retto e nella S iliaca, hanno 
una grande rassomiglianza colle lesioni della dissenteria. 

Sappiamo (1) che esistono delle ulcerazioni descritte da Treitz e riferite 
all 'uremia Queste risiedono di preferenza nel crasso, molto di rado nella parte 
inferiore del tenue. Dipendono da una mortificazione della mucosa e dalla 
eliminazione delle escare. E una specie di dissenteria gangrenosa (Cornil e 
Ranvier) nella quale la mucosa intestinale non è molto inspessita nè con¬ 
gesta, ma presenta delle escare, cui tengono dietro delle ulcerazioni, le quali, 
avendo per punto di partenza i follicoli chiusi e il tessuto che li circonda, si 
stendono in modo da acquistare un diametro di varii centimetri; sono di 
numero variabile, e hanno generalmente il loro asse maggiore longitudinale. 


B. Ulcerazioni specifiche. — a) Febbre tifoide. — Le lesioni risiedono 
nella parte inferiore dell’intestino tenue, e invadono molto di rado il crasso. 

L’ulcerazione, che costituisce il secondo stadio delle lesioni della malattia, 
esordisce dalle placche e dai follicoli isolati più vicini alla valvola iìeo-ciecale. 
Sulle placche la lesione comincia colla necrosi della parte sporgente che 
prende un colorito giallastro; questa parte si elimina in piccoli pezzi, e ne 
risulta una ulcerazione il cui fondo si deterge a poco a poco. Nello stesso 
modo i follicoli isolati presentano, all’inizio del processo, un’escara nella loro 
parte più sporgente, quando questa è espulsa; ne risulta una ulcerazione che 
nel principio occupa unicamente il centro del follicolo e si ingrandisce a poco 
a poco, invadendolo tutto. Le ulcerazioni così prodotte hanno spesso una 
gran tendenza ad approfondirsi. 

Talvolta l’ulcerazione raggiunge separatamente i varii follicoli che compon¬ 
gono una placca del Peyer, e questa placca presenta allora una superficie 
irregolarmente disseminata di depressioni; è la placca reticolata di Louis. 

Le superficie ulcerate sono tappezzate, non di bacilli tifosi, ma di microbii 
estranei alla malattia (Chantemesse). 


(1J V. Eziologia dell’euterite cronica. 
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Anatomicamente non si possono confondere le ulcerazioni tifose che con 
quelle tubercolari; ma vedremo che queste si.riconoscono per la loro dire¬ 
zione e per la loro sede. 

Le difficoltà d’interpretazione sono talvolta grandi, quando si può sup¬ 
porre la esistenza contemporanea della tubercolosi e della febbre tifoide. 

b) Dissenteria. — Dissenteria acuta. — Le lesioni esistono in tutta Vestensione 
del retto e nella parte inferiore della S iliaca. Le ulcerazioni cominciano pochi 
giorni dopo il principio della malattia; sono piccole, tagliate come da uno 
stampo; se l’infiammazione è più intensa, si può produrre una vera mortifica¬ 
zione d’una parte limitata della mucosa. Se la mortificazione comprende una 
parie dello strato glandolare, si produce una ulcerazione più o meno estesa, 
a fondo piatto, a margini irregolari, e che risiede in generale sull’estremità 
d’una plica. Se l’escara interessa un follicolo linfatico, si produce un’ulcera più 
profonda, piccola e circolare. 

Se la dissenteria è più grave, le lesioni si diffondono a una grande parte 
o a tutto il crasso, le ulcerazioni sono più grandi, più profonde e ripartite su 
quasi tutta la superficie dell’intestino, dal cieco fino all’ano. 11 margine delle 
ulcerazioni è tagliato a picco e limitato da una mucosa gonfia. Queste perdite 
di sostanza possono raggiungere una estensione tale che restano appena alcuni 
punti isolati, nei quali la mucosa non è del tutto distrutta. 

Dissenteria cronica. — La superficie delle ulcerazioni è bruna o color ardesia ; 
vi si vedono a occhio nudo degli orifizi più o meno regolari che conducono 
in depressioni follicolari poste più profondamente nel mezzo stesso del tessuto 
connettivo sottomucoso. Da queste piccole cavità si può far uscire del muco 
concreto simile a uova di rane. 

c) Carbonchio. — Le ulcerazioni del tubo digerente sono molto frequenti 
nel carbonchio; si mostrano sia come manifestazioni isolate, sia come mani¬ 
festazioni secondarie nel decorso di una pustola maligna (Wahl, Reckling- 
hausen, Bulli, Waldeyer, Mùnch, Wagner, Albrecht, Bouisson (Tesi di Parigi, 
1889), Roger ( Trattato di Medicina , voi. I). 

È soprattutto l’intestino tenue die è colp lo, e particolarmente la parte 
superiore del digiuno; il colon è pure talvolta invaso. Le lesioni risiedono di 
preferenza sul margine opposto all’inserzione del mesenterio. Si trovano delle 
ecchimosi o delle placche gangrenose, talora si nota una infiltrazione gelatini- 
forme. Le lesioni gangrenose ricordano qualche volta l’aspetto del foruncolo 
e della pustola maligna. Spesso le parti superficiali sono ulcerate. L’intestino 
ò inspessito in varii punti, e ha nel suo percorso delle grandi placche rosse 
che possono raggiungere una lunghezza di 20 centimetri. Al microscopio si 
trova: caduta dell’epitelio, ingrossamento dei villi, infiltrazione di essudato 
siero-purulento e sanguinolento della mucosa e della sottomucosa; dissocia¬ 
zione della muscolare per istravasi; ingorgo sanguigno dei capillari. 

d) Tubercolosi. — Le ulcere tubercolari hanno sede più comunemente nella 
parie inferiore dell’ileo sulle placche del Peyer, assumono una forma circo¬ 
lare o ellittica: il loro asse maggiore ò longitudinale quando risiedono sulle 
placche del Peyer, mentre quelle che si formano fuori di queste, nel digiuno, 
nel crasso o anche nell’ileo, hanno più comunemente il loro asse maggiore 
diretto trasversalmente alla direzione dell’intestino. 

Vi sono due grandi varietà di queste ulcerazioni (Spillmann, Girode): le 

ulcerazioni lenticolari e le grandi. 

Le prime sono date dall’aprirsi alla superfìcie dei nodi tubercolari; hanno 
la forma di scodella, o di un fiasco a fondo più largo, costituito a spese dello 
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scollamento dei margini, i quali sono spesso coperti da granulazioni tuber¬ 
colari. Tutte le ulceri si toccano, la placca prende un aspetto reticolato. Le 
grandi ulcerazioni sono o annulari o longitudinali. 

Le ulcerazioni annulari si vedono spesso molto in alto nell’intestino tenue, 
fanno di rado il giro completo di tutto l’intestino; talvolta prendono la forma 
di una L o di una H. 

Le ulcerazioni longitudinali appartengono soprattutto alla tubercolosi infan¬ 
tile; sono pure speciali dell’intestino tenue, ove si sviluppano sulle placche 
del Peyer; le più estese risiedono alla fine dell’ileo e si estendono alla valvola 
ileo-ciecale. Finalmente le ulcerazioni possono essere irregolari (a fessura, 
sinuose, rotonde, serpiginose, irregolarmente radiate...). In tutte le forme di 
grandi ulcerazioni i margini presentano un grado moderato di tumefazione, 
sono spesso scollati, e sovente occupati da una corona di granulazioni. 

e) Sifilide. — Le ulcerazioni intestinali si osservano nella sifìlide ereditaria 
e nella sifìlide acquisita. 

Nella sifilide ereditaria Forster, Eberth, Roth hanno osservato dei casi nei 
quali si trattava d’una tumefazione e d’una distruzione delle glandole del Peyer; 
altre volte sono depositi caseosi che hanno l’aspetto di gomme; Oser, Jur- 
genssen, Parrot, hanno pure descritto delle lesioni svariate della mucosa. 

Nell’adulto le ulcerazioni sifilitiche sono spesso consecutive a gomme, come 
in un caso riferito da Klebs. Queste lesioni hanno comunemente delle nodo¬ 
sità caseose nel loro centro; il loro fondo, che fa sporgenza dal lato della 
sierosa, è fatto d’un tessuto denso, grigio-giallastro, fibroso. L’ulcerazione 
esordisce dai follicoli linfatici delle glandole di Peyer. I linfatici che scorrono 
alla superficie della sierosa intestinale sono a questo livello alterati e nodosi. 

Queste ulcerazioni sono d’una diagnosi anatomica molto difficile. 

Nel retto si trovano spesso delle ulcerazioni molto estese, che precedono 
il restringimento. Queste ulcerazioni cominciano ad alcuni centimetri al disopra 
dell’ano e sono limitate da un margine tagliato a picco; esse danno luogo a 
una abbondante secrezione di pus. Differiscono da quelle della dissenteria 
cronica in quanto che risiedono solo nella parte inferiore del retto. Succe¬ 
dono o a delle ulceri dell’ano, o a delle placche mucose. 

G. Ulcerazioni intestinali per disturbo della circolazione. — Embolismi. 
— Nell’infezione purulenta, e soprattutto nella endocardite ulcerosa, si formano 
degli emboli nelle arterie mesenteriche, e si trovano delle ulcerazioni nell’inte¬ 
stino, che hanno una grande analogia con quelle della febbre tifoide. Sono delle 
ulcerazioni disseminate in vario numero su una larghezza più o meno grande 
dell’intestino. La loro forma è circolare, da 1 a 3 centimetri di diametro, ed 
esse possono penetrare fino alla tonaca muscolare. Il loro fondo è d’un grigio 
sporco, con punti rossi, e i loro margini non sono tagliati a picco. Differi¬ 
scono ancora dalle ulcerazioni della febbre tifoide in ciò che non sono limitate 
al segmento inferiore del tenue; in ciò che non sono limitale al margine opposto 
del mesenterio; in ciò che non affettano alcun rapporto costante colle glandole 
intestinali; finalmente in ciò che non presentano nel loro contorno una con¬ 
gestione capillare intensa con emorragie puntiformi. È del resto molto difficile 
decidere se queste ulcerazioni sono prodotte da semplici alterazioni meccaniche 
dei capillari o se non siano piuttosto dipendenti da embolismi settici (1). 


(1) Dictionnaire encycìnpédique : Art. Endocardite ulcéreuse. 
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Nelle ernie strozzate, nello strozzamento interno, si riscontrano delle lesioni 
intestinali talvolta molto estese, soprattutto in corrispondenza dello strozza¬ 
mento. Nell’inizio la mucosa è rossa, molto congesta, poi persistendo la 
costrizione in corrispondenza deH’anello, l’impedimento o l’arresto della cir¬ 
colazione determinano in questo punto una ulcerazione delle membrane inte¬ 
stinali. Questa ulcerazione si forma senza clic vi sia gangrena; secondo Gosselin, 
sembra che tutte le tonache dell’intestino siano tagliate meccanicamente. Essa 
comincia nello strato superficiale della mucosa e invade progressivamente il 
tessuto sottomucoso, gli strati muscolari e in ultimo la sierosa; finalmente si 
produce una perforazione talvolta piccolissima, talora al contrario interessante 
la più gran parte della circonferenza dell’intestino. 


D. Ulcerazioni sviluppate a spese d’un neoplasma. — a) Cancro. — Spesso 
si osservano sulla faccia interna dell’intestino delle masse bianche, sporgenti 
come il tessuto dei centri nervosi; talvolta sotto forma di bottoni di solito 
molto vascolari, fungosi, con punti ulcerati. Altre volte si riscontra un tumore 
duro che dà luogo a un processo ulcerativo il quale ne produce la distru¬ 
zione progressiva. L’ulcerazione decorre talvolta con una grande rapidità, e 
se esistono delle aderenze, si possono vedere formarsi delle fistole e far comu¬ 
nicare l’intestino sia collo stomaco, sia col duodeno, oppure l’ulcerazione si 
apre nel peritoneo e dà origine a una peritonite acutissima. 

b) Linfadenomi. — I linfadenomi sono frequenti nella mucosa intestinale. Essi 
appaiono sotto la forma di tumori bernoccoluti, grigiastri, colorili, ecchimotici, 
“ rigonfi a ino’ di circonvoluzioni e ulcerati nel centro „. Questi tumori hanno 
sede specialmente nella parte inferiore dell’intestino tenue, in corrispondenza 
della valvola ileo-ciecale, ma possono ritrovarsi su tutta la lunghezza del tubo 
intestinale. La mucosa può essere invasa in tutto il suo spessore, e tanto nei 
punti ove esistono follicoli isolati o agminali, quanto in quelli ove non se ne 
trovano. In generale si riscontrano dei neoplasmi della stessa natura in altri 
punti (glandole, milza...). 

Benché esordiscano nelle pareli dei follicoli chiusi e nelle placche di Peyer, 
le ulcerazioni e le infiltrazioni linfadeniche differiscono assolutamente ad occhio 
nudo da quelle della febbre tifoide: 

1° perchè prendono un accrescimento considerevole; possono riscon¬ 
trarsi su tutta la lunghezza del tubo intestinale, ma sembra che attecchiscano 
di preferenza sull’intestino tenue e soprattutto sull’ileo ; 

2° perchè la loro consistenza è molle, il loro tessuto grigio biancastro, e 
danno del succo col raschiamento della loro superficie, ciò che non si osserva 
nella febbre tifoide; 

3° perchè il processo si estende fuori delle glandole dell’intestino ; è 
soprattutto extra-follicolare, mentre il contrario si verica nella febbre tifoide. 


E. Ulcerazioni nella degenerazione amiloide dell’intestino. — Non di 
rado si osservano delle ulcerazioni. Ma questa degenerazione dell’intestino non 
si osserva mai o quasi mai isolatamente; coincide sempre con una degenera¬ 
zione più o meno avanzata della milza, del fegato o dei reni. 


F. Ulcerazioni tossiche. — Non è raro riscontrare nell’alcoolismo delle 
lesioni intestinali. Tuttavia (Lancereaux) se il tenue è di rado affetto, non accade 
lo stesso pel cieco , ove si vedono comparire delle alterazioni molto simili a 
quelle dello stomaco, cioè: rinspessimento con indurimento e colorito ardesiaco 
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della mucosa; l’ipertrofia delle glandole, e talvolta delle ulcerazioni. Alcuni fatti 
stabiliscono resistenza possibile di queste lesioni nel resto del crasso. Queste 
alterazioni intestinali potrebbero essere confuse, o con ulcerazioni tubercolari, 
o con certe modificazioni che provengono da una intossicazione uremica; ma, 
in generale, abbiamo veduto che le ulcerazioni tubercolari occupano di pre¬ 
ferenza l’ultima parte del tenue, ove assumono spesso una disposizione semi- 
circolare. Quanto alle lesioni uremiche la loro sede di predilezione è piuttosto 
nell’ultima parte del crasso. 

Nell’avvelenamento per mercurio, soprattutto per sublimato, si trovano 
nell’intestino, nello spessore dei mesenterii e degli epiploon, delle ecchimosi 
e delle suffusioni sanguigne. 

Nell’avvelenamento per arsenico o per tartaro emetico si riscontrano pure 
delle lesioni intestinali, e, fra queste, talvolta delle ulcerazioni. Ciò che si osserva 
il più spesso, sono delle vascolarizzazioni ecchimotiche disseminate qua e là, e 
soprattutto una specie di eruzione psorenterica formata dallo sviluppo dei 
follicoli isolati, simile a quella che si osserva nel colèra (colèra stibiato). 

Abbiamo descritto in modo sommario le ulcerazioni intestinali, coi loro 
principali caratteri anatomici; ci resta adesso da fare una specie di sintesi per 
descrivere la loro topografia e la loro sintomatologia generale. 

Topografia delle ulcerazioni. — Duodeno. — A. Ulcera semplice del 
duodeno. 

B Ulcerazioni per irritazione diretta della mucosa, che presentano dei carat¬ 
teri anatomici di pochissima importanza, per esempio ulcerazione per irrita¬ 
zione diretta dei caustici ; irritazione per l’allontanamento di calcoli biliari. 

G. Ulcerazioni consecutive sia ad ustioni sia a\Verisipela. 

Curling ed Erichsen sono stati i primi che hanno fatto conoscere Desistenza 
frequente di ulcerazioni dell’intestino, e in particolare di ulcerazioni del duo¬ 
deno nei casi di bruciature estese. Queste lesioni si ritrovano pure nella risipola 
della pelle. 

Nelle principali osservazioni si tratta di perdite di sostanza situate nel 
duodeno, non lungi dai condotti coledoco e pancreatico. I margini di queste 
ulcerazioni non sono tagliati a picco, nè rovesciati; attorno ad esse si riscon¬ 
trano di solito alcune macchie ecchimotiche, che hanno l’aspetto d’una pun¬ 
teggiatura molto fine. 

Come si spiegano queste ulcerazioni colle lesioni della pelle? E stato emesso 
a titolo d’ipotesi, che erano dei fenomeni consecutivi alle congestioni san¬ 
guigne interne, prodotte esse stesse dallo choc impresso a tutto l’organismo 
dalle estese lesioni della cute (?). In appoggio a tale ipotesi si ricorre alle 
antiche teorie di Dupuytren, che dimostrano che le ustioni estese della super¬ 
ficie cutanea, precisamente quando la lesione è molto superficiale e non 
interessa che l’espansione periferica dei nervi sensitivi, determinano delle 
congestioni intense o delle vere infiammazioni dei visceri splancnici, anche i 
più lontani dalla sede della combustione (1). 

Digiuno. — Alcuni casi di ulcerazioni nella sifilide ereditaria. 

Ileo. — Della maggior parte delle enteriti infettive le ulcerazioni hanno 
sede nel tenue. 


de Médecine et de Chirurgiepratiques, t. XIV, Art. Ékysipèle, pag. 51. 


(1) Nouveau Dictionnaire 
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Febbre tifoide. — Parte inferiore del tenue, placche di Peyer. 

Tubercolosi intestinale. — Sede quasi identica. 

Emboli infettivi. — Le ulcerazioni possono invadere l’ileo in tutta la sua 
estensione senza distinzione di sede. 

Cieco. — Cancro deir intestino. — Linfadenomi. — Parte interna del tenue 
presso la valvola. Le ulcerazioni alcooliclie sono pure frequenti in questo luogo. 

Certi cancri vi assumono una fisionomia speciale, come pure le lifliti secon¬ 
darie (tubercolosi, dissenteria, ecc.) (1). 

Colon. — Uremia, dissenteria. 

Retto. — Dissenteria. — (Le ulcerazioni dissenteriche occupano il retto e 
la parte inferiore della S iliaca). Sifilide ano-rettale. 

Complicazioni generali delle ulceri intestinali. — Nel loro decorso le 
ulcerazioni intestinali possono dar luogo a varii accidenti. 

I primi derivano dall’approfondirsi delle ulcerazioni e ne sono in ispecic 
colpiti gli organi vicini; le alterazioni morbose consecutive avvengono gene¬ 
ralmente nel corso stesso del processo ulcerativo in pieno periodo di stato. 

I secondi non sono che il residuo dell’ulcerazione stessa, e dipendono quasi 
sempre dalla cicatrizzazione della perdita di sostanza. 

Finalmente si può citare tutta una sequela di fenomeni * a distanza „, 
generalmente di natura infettiva, che risulta dalla penetrazione nell’organismo 
di germi patogeni, grazie all’ulcerazione che serve di porta d’ingresso. 

A. Se l’ulcerazione si approfondisce può raggiungere i vasi sottoposti; si pro¬ 
ducono così delle emorragie, la cui intensità varia col diametro dell’arteria lesa. 

Alcune ulcerazioni sono in ispecial modo seguite da emorragie, e, per ordine 
di frequenza, bisogna citare quelle della febbre tifoide, le più importanti sotto 
tutti i riguardi, poi quelle che vengono nel corso della tubercolosi intestinale, 
quelle del cancro, ecc. 

L’andamento speciale delle enterorragie della febbre tifoide è ben noto: 
quando sono date dall’estensione dell’ulcerazione, si producono in generale verso 
la fine del secondo settenario e spesso sono molto gravi. 

L’enterorragia è molto meno comune nella enterite tubercolosa, soprat¬ 
tutto nella forma cronica. Rilliet e Barthez, Hérard e Cornil, Girode ne hanno 
osservato dei casi; Hanot ne ha citato due osservazioni prese nel servizio di 
Lasègue; Reimer ha veduto in un bambino una emorragia intestinale mortale 
consecutiva a un’ulcera tubercolare del retto. 

B. Se l’ulcerazione si estende di più, possono prodursi varii accidenti nei 
visceri vicini. 

1° Avviene una perforazione intestinale e il peritoneo è sano. Allora il 
contenuto intestinale e i numerosi microorganismi, che in esso contenuto si tro¬ 
vano, cadono nella cavità sierosa, producendo una infezione peritoneale massiva, 
una peritonite acutissima, di forma speciale (2). 

Secondo numerosi autori quando sopravviene una peritonite da perfora¬ 
zione, è particolarmente il bacterium coli commune , che si riscontra nell’essu- 


(1) V. Tiflite — Appendicite. 

(2) V. Eziologia e decorso della peritonite da perforazione. 
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dato peritoneale, e la sua presenza deve sempre far ricercare la causa e l’ori¬ 
gine della peritonite nel tubo digerente. 

2° La perforazione si fa in punti nei quali il peritoneo non è più sano. 
Grazie ad una peritonite lenta, cronica, prodotta dairinfiaminazione intesti¬ 
nale sottostante, si sono formate delle aderenze, che limitano le lesioni, quando 
sopraggiunge la perforazione. 

Allora il contenuto dell’intestino cade in una pseudo-cisti peritoneale, e 
dà luogo ad una peritonite saccata, o ad un ascesso stercoraceo, il cui decorso 
ulteriore è regolato dalla sua localizzazione stessa. Se la perforazione si fa in 
un punto vicino alla parete addominale anteriore, è in questo punto che 
verrà a sporgere l’ascesso, e che si renderà accessibile al chirurgo; altra volta 
è all’inguine, o verso la regione lombare che si farà di preferenza strada. 

3° A lato di questi casi nei quali l'intestino si svuota in cavità limitate da 
aderenze di antica data, ve ne sono altri, nei quali collo stesso meccanismo, 
l’intestino è saldato con altri organi della cavità addominale: vescica, vagina, 
stomaco, cistifellea, o con vasi voluminosi come l’aorta, la vena cava, la porta, 
che possono alla lor volta ulcerarsi. Esso può pure essere saldato con altre 
anse intestinali. 

L’ulcerazione può lasciare in seguito delle anomalie del canale intestinale 


medesimo. 

La più frequente di queste è il restringimento, dipendente dalla coartazione 
dell’intestino pel progredire della cicatrizzazione. Questi restringimenti cicatri¬ 
ziali frequenti in seguito a certe ulcerazioni specifiche (febbre tifoide, tuberco¬ 
losi, dissenteria.), sono più spesso la causa di accidenti gravi quando risiedono 

nel retto (restringimento sifilitico del retto). 11 restringimento è una causa 
d’occlusione intestinale, i cui sintomi saranno descritti in altro capitolo. 

Nell’intestino vivono normalmente degli agenti infettivi, ma, nelle enteriti 
infettive, agli ospiti normali si aggiungono dei parassiti specifici. L’ulcerazione 
del canale intestinale permette agli agenli che sono normalmente patogeni o 
che lo sono diventati, di trasportarsi lontano. Degli emboli infettivi possono 
emigrare in tutti gli organi. Nella febbre tifoide le lesioni intestinali possono 
servire di porta d’ingresso a vanii microbii capaci di produrre degli accidenti 
infettivi e di dare origine all’endocardile, per esempio. Questa localizzazione 
secondaria è stata veduta da Klebs, che ha constatato dei micrococchi sulla 
valvola mitrale e sulla valvola aortica, da Senger che vi ha descritto lo strepto¬ 
cocco piogene. 

Tutte le ulcerazioni intestinali possono dare origine a delle embolie micro¬ 


biche, che vanno o nel polmone, o al cuore, ecc.; ma il vero punto d’arrivo 
dei microorganismi intestinali, il loro obiettivo patologico, la loro meta, è cer¬ 
tamente il fegato (1). 

In fatto per la vena porta arrivano al tessuto epatico gli agenti infettivi, 
che vengono dall’intestino, quando delle ulcerazioni aprono la via ai microor¬ 
ganismi patogeni. “ La meta di questi emboli settici è la rete venosa intra- 
epatica della porta „ (Dupré). Così nascono, nella profondità del fegato, le 
raccolte purulenti consecutive alle lesioni ulcerose dell’intestino. Gli ascessi 
dissenterici del fegato rappresentano il tipo più classico di queste-migrazioni 
di batterii. Nella febbre tifoidea le lesioni epatiche venose sono subordinate 
pure alle lesioni intestinali. 

Nella tubercolosi, se decorre cronicamente, se si complica ad ulcerazioni 


(I) Dupré, Infections biliaires; Tliése, 1891. 
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dell’intestino, i bacilli emigrano sul fegato e si produce una epatite intersti¬ 
ziale embrionale, subacuta, peri-portale, seguita alla lunga da lesioni cirrotiche 
secondarie, e da infiltrazione grassosa peri-lobulare. 

Inoltre, come ha dimostrato Dupré nella sua tesi sì brillante, sì nuova, 
il polimicrobismo normale dell’intestino, focolaio d’origine dell’infezione biliare, 
si riflette, una volta avvenuta l’ascesa parassitarla, nelle vie biliari. L’infezione, 
che può essere coccica o bacillare, deriva dai microorganismi contenuti nel¬ 
l’intestino, allo stato normale (stafilococco, streptococco, bacterium coli...) o 
allo stato patologico (bacillo tifoso). 

“ l varii batterii provocano, nel mezzo biliare, delle reazioni patologiche 
diverse che sono, in una certa misura, caratteristiche dell’attività biologica del 
microbio, che vi prende parte. Così i bacilli intestinali , saprogeni, esercitano 
sulle vie biliari un’azione soprattutto tossica, una alterazione di natura necro¬ 
tica, un lavoro distruttivo, che rappresenta una specie di putrefazione locale. 
ante mortem. I micrococchi piogeni provocano al contrario una alterazione 
chimica del mezzo accessoria, comparativamente alla reazione cellulare irri¬ 
tativa, fagocitaria intensa, il cui termine è la suppurazione. Tra queste due 
classi di batterii si trova una categoria intermedia, quella del bacterium coli 
commune e del bacillo tifoso, la cui azione varia dalla fermentazione irritativa 
semplice alla suppurazione franca „ (Dupré, Gazette des hòpitaux). 

Si vede quanto importi conoscere le varie vie di emigrazione prese dai 
microbii intestinali, dal loro punto di partenza, che è l’intestino, al loro punto 
d’arrivo, che è il fegato. E quando Dupré diceva che le vie biliari erano 
assimilabili alle vie urinarie, e che il bacillus coli communis “ sembrava avere 
nelle infezioni delle vie biliari una parte analoga a quella che ha nell’infezione 
delle vie urinarie il batterio piogene era molto vicino alla verità, perchè, 
mentre Achard e Renault hanno dimostrato l’identità del coli-bacillo e del 
batterio della vescica, l’assimilazione delle vie urinarie alle vie biliari, tanto 
sotto il riguardo anatomico che quello patologico, non può più venir consi¬ 
derata come una ipotesi, ma come un fatto provato e certo. 

Sintomi. — l sintomi delle ulcerazioni intestinali sono numerosi, infinita¬ 
mente varii e diffìcili a venir riassunti in una sola descrizione. Indicheremo 
molto rapidamente i fenomeni che si possono avere, dicendo poi qualche parola 
dei loro principali caratteri. 

Si possono riscontrare i fenomeni seguenti: 

1° Diarrea; 2° Emorragia; 3° Presenza di pus nelle evacuazioni; 4° Fram¬ 
menti delle pareti dell’intestino; 5° Dolori; 6° Peritoniti. 

La diarrea è fra tutti i fenomeni il più importante, se non il primo pel 
tempo della sua comparsa, quantunque non sia necessaria; perchè abbiamo 
veduto più in alto quale errore è stato commesso col fare, in ogni caso, del 
fenomeno diarrea il sinonimo d’enterite. E inutile ritornare su questo punto. 

La diarrea varia perla quantità, pel suo aspetto esteriore; e le sue forme 
sono così diverse, che siamo costretti a dirne solo le principali. 

Si tratta di febbre tifoide? Bisogna prima di tutto notare che la diarrea 
può mancare, che non vi ha del resto alcuna relazione tra la diarrea e il 
numero, la estensione delle ulcerazioni; d’altra parte, non bisogna attribuire 
esclusivamente la diarrea a un catarro del crasso, poiché si trova nelle autopsie 
il tenue ripieno di materie simili a quelle che sono emesse in vita. Comunque 
sia, le evacuazioni diarroiche dei tifosi assumono dei caratteri speciali che 
possono anche diventare un elemento utile di diagnosi: sono liquide, non 
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hanno inai il carattere vischioso o catarrale, il loro colore è grigio-giallastro, 
o più spesso giallo d’ocra; formano una macchia ocracea sulla biancheria; 
sono fetide. 

Dal decimo al ventesimo giorno vi si riscontra quasi costantemente il 
bacillo tifoso. 

Si tratta al contrario di tubercolosi intestinale? È una diarrea quasi sempre 
intensa che aumenta coi progressi crescenti delle lesioni ulcerose; verso la fine 
la diarrea è quasi continua. Nell’inizio è più frequente alla notte o al mattino; 
sono dapprima delle feci semiliquide, semisolide, mescolate a grumi consistenti 
grigiastri o giallastri; dapprima biancastre o grigiastre, diventano tosto nere , 
e rassomigliano a feci meleniche; sono spesso estremamente fetide, e vi si può 
trovare il bacillo di Koch. 

Finalmente si sanno i caratteri delle feci dissenteriche (non vogliamo più 
ritornarvi, come pure non vogliamo far questo per le altre varietà di diarrea; 
bastava indicare le principali). 

Le emorragie intestinali sono frequenti nel decorso dei processi ulcerativi 
dell’intestino; sono spesso profuse nel decorso della febbre tifoide; il sangue è 
misto alle feci nella dissenteria. Queste emorragie, almeno nella febbre tifoide, 
sono spesso annunziate e come preparate da una striatura sanguigna, che si 
trova nelle feci. 

Le emorragie sono più rare nelle ulcerazioni catarrali e in quelle tuber¬ 
colari. È pure degno di nota constatare che le emorragie dell’intestino sono 
più frequenti nella tisi acuta che nella tisi cronica, manifestamente ulcerosa. 

Nelle ulcerazioni tossiche, e in particolare noU’alcoolismo, si riscontra spesso 
una diarrea colliquativa, mista con evacuazioni emorragiche, dissenteriformi, 
e si può anche osservare della vera melena. 

Il pus può riscontrarsi nelle feci nel decorso di alcune ulcerazioni dell’in¬ 
testino. Lo si trova del resto difficilmente; tuttavia piccole raccolte di pus 
indicano senza dubbio l’esistenza delle ulcerazioni. 

Nello stesso ordine di sintomi bisogna notare gli ammassi simili a uova 
di rana , ai corpuscoli di sagù. Mentre alcuni autori (Heubner) credono che si 
tratti qui di muco accumulato nelle ulcerazioni, Virchow e Nothnagel son di 
parere che molto spesso sieno di natura vegetale. 

Nella dissenteria soprattutto si riscontrano nelle feci dei frammenti della 
mucosa intestinale e delle pareti (V. Sintomi della dissenteria). 

I dolori non costituiscono un sintonia essenziale delle ulcerazioni intesti¬ 
nali; molte di queste perdite di sostanza sono del tutto indolenti. Bisogna 
però attribuire un valore sintomatico maggiore a certi dolori localizzati nel¬ 
l’addome, che la pressione esercitata sullo stesso posto risveglia sempre, e 
sempre nella stessa regione. 

La peritonite da perforazione non è che una complicazione delle ulcera¬ 
zioni intestinali, come i restringimenti consecutivi, come gli accidenti infettivi 
ai quali le ulcerazioni servono di pretesto. Noi non dobbiamo qui descrivere 
tutti questi fatti. 

Non insisteremo sulla diagnosi delle ulcerazioni intestinali nè sulla prognosi. 
Diagnosi e prognosi variano in ciascuna specie, in ciascuna varietà di ulce¬ 
razioni, e saranno studiate alla lor volta nei varii capitoli che trattano sepa¬ 
ratamente delle malattie dell’intestino. 

È certo infatti che. fatta astrazione dall’ulcera semplice del duodeno, la 
quale ha una individualità clinica ben marcata, tutte le altre ulcerazioni appar¬ 
tengono a uno stato morboso differente; bisogna dunque diagnosticare e ricer- 

5. — Tr. Med. — Malattie dell Intestino, III, p. 2\ 
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care avanti ogni cosa questo stalo morboso primario, indagare le conseguenze 
cui esso ha dato luogo e col sussidio degli elementi precedenti venire a sta¬ 
bilire se vi sono o no ulcerazioni. 


CAPITOLO Y. 

EMORROIDI 


Sotto il nome di emorroidi si è soliti di considerare dei tumori vascolari 
del retto, che producono spesso un flusso sanguigno abbondante, una grave 
emorragia rettale. Per molto tempo si credette che fosse sufficiente una modi¬ 
ficazione semplicemente funzionale del sistema vascolare a spiegarne l’origine, 
poi si credette erronea quesla teoria patogenica, e si cercò una condizione 
anatomica diretta, che potesse darne la spiegazione. Queste due grandi teorie 
hanno suscitato molte controversie, sollevato molti dibattiti; esse hanno diviso i 
patologi in due campi opposti. Sono i chirurghi soprattutto i quali sostengono 
la seconda opinione, e cercano di limitare tutto il processo morboso allo stato 
anatomico delle vene del retto; numerosi medici sostengono la tesi opposta, 
e non vedono nelle emorroidi che un sintonia, che un incidente, per così dire, 
che fa parte d’una malattia generale o piuttosto di un insieme costituzionale. 
Queste due idee opposte sono forse tutte e due vere, e si potrebbe riassu¬ 
mere la questione dicendo che vi sono delle emorroidi e degli emorroidali. 

Eziologia. — Dal punto di vista eziologico semplice pare evidente che si 
possano dividere le emorroidi in due grandi classi: le une sono meccaniche, 

di spiegazione semplice e facile; le altre sono costituzionali o diatesiche. 

La loro patogenesi è evidentemente meno chiara. 

È certo che ogni ostacolo al corso della circolazione nella porta può pro¬ 
durre delle emorroidi, e una disposizione anatomica dà la spiegazione di 
questo fatto. In primo luogo c la mancanza di valvole nelle vene del retto, 
e inoltre il fatto che la circolazione di ritorno è difficile, perchè le vene della 
mucosa devono oltretrapassare, per uscire dal retto, delle vere bottoniere 
muscolari formate dalle fibre dello sfintere. 

Ora, se si fa una compressione sulla vena cava, possono svilupparsi dei 
tumori emorroidarii : passeggieri se scompare l’ostacolo (gravidanza, cisti del- 
fovaio,....), permanenti se continua la compressione: tumori della pelvi e soprat¬ 
tutto dell’utero, o anche della vescica e della prostata; malattie della vena 
porta, come le obliterazioni o le pileflebiti; le malattie del fegato: cirrosi; le 
affezioni della milza; finalmente altre cause possono produrre effetti simili: 
affezioni cardiache, e soprattutto le lesioni della mitrale, l’enfisema polmonare.... 
Oltre queste cause che cadono sotto i sensi e non possono essere negate, i 
sostenitori della teoria detta della “ stasi meccanica „ credono che tutte le 
emorroidi si possano spiegare collo stesso meccanismo, il quale dipende esclu¬ 
sivamente dalle condizioni anatomiche della regione. La sola costipazione, sì 
frequente negli emorroidarii, potrebbe produrre le varici rettali; la compres¬ 
sione esercitata da una scibala fecale indurita produce un ritorno dall’alto in 
basso del sangue delle vene emorroidali superiori. 
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E già lineata teoria non è più sufficiente, perchè se la costipazione può 
essere la causa delle emorroidi, bisogna ancora dire clic più spesso non ne 
è che l’effetto. Inoltre molti hanno delle emorroidi, che non presentano nessuna 
delle affezioni da noi accennate, e bisogna cercare altrove la ragione del sin¬ 
tonia. Questo riguarda una questione molto antica, quella del rapporto delle 
emorroidi colle diatesi. Non se ne trovano forse traccie nelle opere più 
antiche? 

Ippocrate aveva detto: “ nei melanconici e nelle malattie dei reni, è un buon 
segno quando vengono le emorroidi „. E Galeno dice: “ le emorroidi dissi¬ 
pano, come le varici, i dolori della gotta e quelli delle articolazioni „. 

Dopo Ippocrate (1) tutti i medici fino al xvm secolo riproducono quasi 
la stessa teoria, esprimono questa idea che gli emorroidali sbarazzino l’orga¬ 
nismo di certi principii acri, adempiendo così all’ufficio di depuratori. 

È certo, in ogni caso, che è stata invocata 1’esistenza d’un flusso, che avrebbe 
una parte attiva nella produzione delle emorroidi. Stalli, nel xvm secolo, ha 
brillantemente difeso questa teoria; nella sua opera si trovano spesso dei tratti 
caratteristici. “ Nello stato di salute, il motus tonico vitalis che dirige il corso 
del sangue si può appena apprezzare. Gli apparecchi seccrncnti sono pronti 
ad eliminarlo; ma appena la quantità di liquido sanguigno ha oltrepassato i 
limiti naturali, compaiono dei fenomeni congestizii interni, e delle emorragie 
locali vengono a svuotare il soprappiù „ (2). “ La pletora è una radice che 
nutre quasi tutti i rami della patologia Le emorroidi sarebbero appunto dei 
serbatoi che preserverebbero il soggetto da una pletora nociva, lasciando 
scolare una certa quantità di sangue. Ora, questo movimento llussionario verso 
il retto, derivazione salutare alla circolazione generale, è in un rapporto stretto 
collo stato generale dell’individuo. 

Questa idea che le emorroidi non siano che un incidente nel corso della 
gotta o del reumatismo, non siano che degli accidenti larvati di queste malattie, 
da Stalli ai nostri giorni, è stata sostenuta dalla maggior parte dei medici. 

Stahl raccontava “ che uno dei suoi parenti, abituato a un regime poco 
severo, era stato costretto verso l’età di 40 anni a cambiare le sue abitudini 
attive con una vita sedentaria. Fu preso allora da dolori ischiatici che si este¬ 
sero molto prontamente ai ginocchi e ai piedi, e finirono per produrre dei 
dolori di gotta molto violenti. Questi dolori scomparvero, e si apprese che 
questo gottoso era soggetto a un accidente che il volgo ritiene vergognoso, 
e che un flusso emorroidario aveva coinciso colla scomparsa della gotta 
Ora gotta, reumatismo, emorroidi sono assegnati alla stessa famiglia morbosa, 
aU’artritismo; queste manifestazioni si riscontrano negli stessi individui. Ciò 
spiega l’influenza evidente dell’eredità nella comparsa delle emorroidi, che 
sono del resto aiutate nella loro produzione da varie cause: trascuranza del¬ 
l’igiene, soprattutto alimentazione troppo ricca e troppo azotata, mancanza 
d’esercizio; la vita sedentaria e le professioni che obbligano alle persone di 
star sedute per varie ore di seguito vi predispongono in modo evidente. E stata 
-notata la grande frequenza delle emorroidi negli orientali; ciò che si spiega 
col regime e anche col genere di vita. 

Da poco tempo Quénu (3) ha tentato di dimostrare in modo molto inge¬ 
gnoso la patogenesi delle emorroidi. Non credendo la teoria meccanica suffi- 


(1) Articolo Hémorrhoì'des del Dictionnaire de Médecine et de Chirurgie pratiques. 

(2) Lasègoe, Doctrine de Stahl; Thèse de Paris, 1846. 

(3) Bulletin de la Société anatomique t febbraio 1892. 
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ciente a spiegare la comparsa delle emorroidi negli individui che non hanno 
nè affezione cardiaca, nè malattia del fegato, nè alterazioni nella circolazione 
della vena porta, egli crede che le emorroidi debbano essere d’origine infettiva. 
“ La condizione essenziale alla produzione di varici è l’alterazione della parete 
venosa, la flebite, sia traumatica sia infettiva. Ora l’estremità inferiore del retto 
è tra tutte le regioni la meno preservata contro le possibili infezioni ; gli 
elementi infettivi non mancano, le inoculazioni sono facili, provocate da una 
scorticatura, da una eruzione insignificante o da piccoli traumatismi inces¬ 
santi che accompagnano le defecazioni un poco faticose; è cosi che agirebbe la 
costipazione. Si possono fare rientrare nello stesso ordine di cause tutte quelle 
che sono state segnalate, e delle quali alcune sembrano a tutta prima con¬ 
traddittorie; io cito accanto alla costipazione: la diarrea, gli scoli, la mancanza 
di polizia, la mancanza di lavature, il fatto d’asciugarsi con carta stampata 
ordinaria, l’irritazione prodotta dai vermi, l’abuso dei purganti, ecc. Riassu¬ 
mendo, credo che bisogna considerare la patogenesi delle emorroidi da un 
nuovo punto di vista: la flebite è primitiva ed è il risultato di piccole inocu¬ 
lazioni anali 


Sintomi. — I tumori emorroidali, sotto il riguardo della loro sintomato¬ 
logia esclusivamente locale, sono o esterni , se si trovano al disotto dello sfin¬ 
tere esterno, o interni , se al disopra. L’aspetto dei primi cambia: nelle crisi 
congestizie, sono tesi, violacei, duri, dolorosi al tatto, e la loro superfìcie è 
la sede d’una irritazione più o meno viva. Nell’intervallo delle crisi congestizie 
sono molli, rilasciati, e i comuni integumenti, che li ricoprono sono pie¬ 
ghettati: formano ciò che chiamano (in Francia) le marisques. 

Le emorroidi sopra allo sfintere si manifestano con fenomeni simili a 
quelli della congestione e del flusso emorroidario soprattutto con una sen¬ 
sazione di peso. Sotto l’influenza d’uno sforzo questi tumori di vario volume 
sporgono facilmente dall’orifizio anale; possono anche uscire, stare così fuori 
dell’ano, e in questo caso danno spesso luogo ai fenomeni detti di strozza¬ 
mento emorroidario, il quale è frequente, e può provocare dei fenomeni generali 
gravi. Altre volte il tumore emorroidario si gangrena, e può distaccarsi dopo 
un dato tempo sotto forma di placca nerastra. Finalmente, come complica¬ 
zione dell’emorroide stessa, si sono notate spesso le ragadi e le fistole all’ano. 

A lato di questi sintomi locali, conosciuti e classici, bisogna ricordare dei 
disturbi generali, che presentano gli emorroidali o indipendentemente dal¬ 
l’accesso flussionario acuto o durante questo. 

De Montègre (1) aveva fatto in tal modo il ritratto dell’emorroidario : 
“ È grande, piuttosto magro che grasso, ha tinta plumbea c giallastra, grosse 
vene serpeggiano sulle sue braccia, sulle sue mani, sulle sue gambe e sui suoi 
piedi; ha i capelli neri, un fuoco sinistro anima i suoi sguardi (!), è brusco, 
eccitabile, le sue passioni sono violenti, le sue risoluzioni tenaci; è grande 
mangiatore, ma indifferente nella scelta degli alimenti, spesso tormentato da 


flatulenze e quasi sempre costipato „ • 

Ciò che è più vero di questa curiosa descrizione sono le manifestazioni 
di varia specie, ma che si riferiscono tutte al quadro conosciuto dell artritismo 
quale ci viene offerto dagli emorroidarii. Nell’infanzia i futuri artritici sono 
vigorosi, coloriti di viso, robusti; presentano una suscettibilità speciale della 
pelle che spesso si ricopre di un eczema secco, molto pruriginoso; più tardi 



(1) Citato nel Dictionnaire encyclopédique , articolo ILémorrhoìdes. 
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si manifesta la faringite granulosa, poi compaiono delle emicranie intense 
tenaci, delle epistassi abbondanti. Nell’adolescenza e soprattutto nel momento 
dell’accrescimento i dolori articolari sono frequenti; e fin da questo momento 
possono manifestarsi i tumori emorroidarii, associati a veri flussi sanguigni 
quasi periodici, e che lasciano dietro di sè un prurito anale, spesso insoppor¬ 
tabile e doloroso. 

Più tardi le emorroidi persistono, e s’accompagnano con alterazioni nevro- 
patiche varie: cefalea, emicrania oftalmica, stato vertiginoso; peso al capo, 
inettitudine ai lavori intellettuali, e soprattutto delle importanti modificazioni 
nel carattere. I malati sono molto tristi, capricciosi, irritabili, e soprattutto 
costantemente preoccupati della loro salute, insomma offrono tutto l’anda¬ 
mento degli ipocondriaci. 

La dispepsia è comune e assume degli aspetti svariatissimi; quasi sempre 
l’appetito è eccellente, i malati sono dei grandi mangiatori, poi sotto l’influenza 
di disordini dietetici sopravvengono dei disturbi gastrici spesso molto intensi: 
è la dispepsia dolorosa e flatulenta, con timpanite gastrica, sensazione dolo¬ 
rosa di peso, pervertimento del gusto. Finalmente sono frequenti gli accessi 
asmatici, e molto spesso questi malati artritici, emorroidarii, finiscono colla 
gotta. 

In mezzo a questo assieme di fenomeni le emorroidi danno talvolta la loro 
nota patologica indiscutibile; sopraggiunge una crisi che sembra produrre 
spesso un effetto favorevole sui sintomi generali. Il malato prova a poco a 
poco delle sensazioni dolorose verso il retto; soffre di prurito, le sue evacua¬ 
zioni sono diffìcili, la costipazione è più ribelle. Il malessere generale è al 

colmo; poi compare una perdita di poca quantità di sangue nell’atto del defe¬ 
care, spesso anche si tratta di una vera emorragia. I nodi emorroidarii diven¬ 
tano duri, tumefatti e dolorosi; possono essere a questo punto tanto dolorosi 
da rendere quasi impossibile la posizione in piedi o seduta. Le crisi si ripetono 
spesso e quasi sempre in seguito a cause identiche: disordini dietetici, marcie 

forzate, lungo viaggio in ferrovia, eccessi alcoolici o venerei. 

Le crisi leggiere possono lasciare il malato in uno stato di relativo benes¬ 
sere, soprattutto se è pletorico e se le emorroidi sanguinano moderatamente. 
Ma la quantità del sangue perduto è talvolta considerevole e lascia come con¬ 
seguenza un’anemia spesso profonda. 

Cura. — Non diremo che due parole dell’igiene degli emorroidari. È chiaro 
che la costipazione così frequente aumenta la stasi venosa; fa quindi d’uopo 
combatterla coll’uso dei purganti e dei clisteri freddi. 

Bisogna soprattutto diffidare dei drastici, che hanno fama di aumentare la 
congestione degli organi del bacino. È utile proibire l’uso di bevande alcooliche, 
di cibi abbondanti. Deve essere evitata, se è possibile, la posizione seduta sulla 
classica ciambella di cuoio. 

Crediamo che l’esercizio muscolare e l’idroterapia possano modificare favo¬ 
revolmente l’equilibrio generale. 
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CAPITOLO VI. 

CANCRO DELL’INTESTINO 


Eziologia. — L’eziologia vera del cancro dell’intestino è quasi sconosciuta, 
come la è per tutto le affezioni carcinomatose; si conoscono alcune cause 
predisponenti, comuni, sempre incostanti e ineguali. Si sa empiricamente 
che l’età ha una certa importanza; è evidente che il cancro dell’intestino è più 
frequente nell’adulto dopo i 40 anni, e che è un po’ più frequente nell’uomo. 
Hausmann (1) su 244 casi di cancro dell’intestino ne ha trovati 125 nell'uomo 
e 119 nella donna, ma queste non sono che approssimazioni molto generali, 
perchè tosto compaiono delle contraddizioni. Rathery ha osservato il cancro 
dell’intestino nel fanciullo. Widcrhofer, in due osservazioni di cancro intesti¬ 
nale secondario, ne cita una in un fanciullo di 7 giorni, un’altra in un fanciullo 
di 18 giorni. Eichhorst ha veduto un cancro dell’intestino in un giovane di 20 
anni. Finalmente si potrebbero, senza molta ragione, accusare varie cause, che 
si sono credute possibili: tali sono la costipazione, la dispepsia anteriore. 
Questi fatti non hanno alcun valore; l’eredità deve avere l’influenza che ha 
in tutte le manifestazioni cancerigne. 

Anatomia patologica. — Ecco (Hauffmann) quale è la frequenza relativa 
del cancro secondo le sue varie localizzazioni. 

TI cancro del retto è quattro volte più frequente di quello dell’intestino, 
e per un cancro dell’intestino bisogna contarne 42 dello stomaco. 

Su un totale di più di 280 casi di cancro, l’intestino tenue si trova ricor¬ 
dato solo 28 volte; si può dunque conchiudere che per un cancro dell’inte¬ 
stino tenue se ne osservano 9 o 10 del crasso. Ecco la divisione delle varie 
localizzazioni secondo la stessa statistica: 


Cancro del digiuno. * 

* dell’ileo.21 

» del cieco.48 

» del colon ascendente.22 

» dell’angolo epatico. 8 

» del colon trasverso.26 


» dell’angolo splenico. 

» del colon discendente.29 

» della & iliaca.100 

Per conseguenza il cancro aumenta di frequenza col ravvicinarsi alla parte 
inferiore del tubo digerente. 

Il cancro dell’intestino è quasi sempre primitivo; talvolta però, viene dopo 
una affezione cancerigna vicina. Sono però questi i casi più rari; quando si 
osservano, lo è in seguito al cancro dello stomaco, e la seconda localizzazione 
ha sede allora principalmente nel duodeno, o in seguito a un cancro di altri 
organi (vescica, prostata, utero, ovaie, ganglii linfatici, epiploon....). 


(1) Haossmann, Étti de sur Ittiologie et. l’anatomie pathologique du cancer de lintestin; Thèse 
de Paris, 1882. 
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Il cancro siede molto spesso nel retto; non facciamo che ricordare questa 
localizzazione che è soprattutto chirurgica e viene descritta a parte nei prin¬ 
cipali trattati di patologia esterna. 

La maggior parte dei cancri intestinali occupa la S iliaca; si ammette, 
per ispiegare questa localizzazione, razione irritante esercitata sulle pareti del- 
VS iliaca dalle materie dure e condensate, le quali giungendo continuamente 
sulla estremità inferiore del luho digerente e non venendo espulse che ad 
intervalli più o meno lontani, vi si accumulano, dislendono questa porzione 
dell’intestino e ne impediscono la circolazione. 

In appoggio a questa osservazione tutta ipotetica, si riferisce il fatto di 
Waldeyer, nel quale un cancro dell’intestino tenue sembra essersi sviluppato 
sotto rinfluenza della irritazione esercitata sulle pareti intestinali dal pedun¬ 
colo perduto d’una cisti dell’ovaio. 

All’autopsia il cancro dell’intestino si presenta sotto varii aspetti; ora 
compare sotto forma di placche cancerigne più o meno estese, ora sotto 
forma di nodi. È eccezionale il fatto che il cancro si manifesti con nodi 
disseminati più o meno numerosi. In un caso citato da CorniI e Ranvier si trova 
una serie di tumori colloidi, disseminati su tutta la lunghezza dell’intestino 
tenue, tumori ovoidi, non ulcerati, che sporgono neH’inlestino e si sono svi¬ 
luppati a spese della mucosa e del tessuto connettivo sotto-mucoso. 

In due casi di Gruveilhier e Salomon, si tratta di polipi multipli svilup¬ 
pati alla faccia interna dell’intestino e che hanno determinato una o varie 
invaginazioni (in una sola di queste due osservazioni, è permesso di confer¬ 
mare la natura cancerigna dell’affezione). 

In molti casi il cancro assume la forma d’un anello esteso su tutta la 
circonferenza della parete intesi inalo. In questo caso si constata 1 esistenza 
d’un cilindro, le cui dimensioni variano in limiti molto estesi, potendo rag¬ 
giungere fino a 15 o 90 centimetri di lunghezza. La lunghezza del tumore 
non è però sempre in rapporto con quella dell intestino invaso; talvolta si 
produce una specie di retrazione dovuta forse all aumento di peso della parte 
colpita. Questo anello, il cui spessore è sempre grande e talvolta gì alidis¬ 
simo, determina una stenosi intestinale, un restringimento cancerigno, il cui 
diametro può essere molto ridotto, in modo da permettere appena in alcuni 
casi il passaggio d’una penna d’oca. Questo orifizio, nascosto talvolta da bot¬ 
toni cancerigni, può essere difficile a trovarsi. Venne notata, come rara ecce¬ 
zione, 1’esistenza di due anelli successivi tra i quali l’intestino può essere 

dilatato al massimo. ...... . 

Molti sono i casi, nei quali il cancro forma un focolaio unico limitato solo 

ad una parte del calibro dell’intestino; il cancro laterale non produce gene¬ 
ralmente un restringimento notevole, talvolta anzi si riscontra una dilatazione. 

In un caso di Guérard, esisteva sul fianco destro un enorme tumore che 
occupava la parte interna o anteriore del cieco e del colon ascendente, e 
limitava una cavità grande quanto due pugni con due escare alla sua super¬ 
ficie interna delle quali una era lunga un dito. La dilatazione che accom¬ 
pagna spesso il cancro laterale può, in alcuni casi, prodursi in modo diverso: 
si forma nello spessore del tumore un diverticolo, che comunica colla cavita 

intestinale per un orifizio ulcerato più o meno grande. ^ 

Il cancro della regione ileo-ciecale merita una descrizione speciale ; esso e 

stato bene studiato da Ducastel (1). 


(1) Ducastel, Gancer de l’iléon; Archivea générales de Médecine , 1882. 
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Occupa la valvola o i punti vicini, o può rimanere limitato all’orifizio stesso 
della valvola, oppure risalire sul tenue per una estensione che non sorpassa 
5 a 10 centimetri. Il male sembra esordire più spesso dalla valvola, che perde 
la sua cedevolezza; le due lamine divenute rigide vengono separate da una 
fessura stretta; si forma rapidamente un restringimento. In un periodo avan¬ 
zato della malattia, l’ulcerazione può distruggere l’ostacolo e lasciare nuova¬ 
mente libero passaggio alle materie. Per poco che il cancro abbia durato 
qualche tempo, guadagna a poco a poco la parte vicina, il cieco s’indurisce e 
diventa rigido, e cosi avviene della fine dell’intestino tenue. 

Veduto dalla sua parte interna l’aspetto del cancro varia secondo la sua 
struttura istologica. Molto spesso l’epitelioma cilindrico, che deve poi venir 
considerato come la forma tipica del cancro intestinale, si presenta sotto 
l’aspetto di fungosità cancerigne, che hanno un colorito più bianco al centro, 
più rosso alla periferia; generalmente la loro consistenza è molto molle; questa 
mollezza è tanto più marcata quanto è più raro il tessuto connettivo peri¬ 
acinoso. Nei punti nei quali prevale lo stroma, la consistenza del tumore 
aumenta; spesso queste fungosità cancerigne sono impiantate alla superfìcie 
dell’intestino per una specie di peduncolo e assumono talvolta l’aspetto di 
veri polipi appesi nell’interno del canale intestinale, come ne ha riferito un 
caso Cruveilhier. 

Queste fungosità talvolta sono ulcerate, ma più spesso esiste al loro centro 
una depressione più o meno marcata, una specie di cratere attorno al quale 
il resto del tumoretto costituisce come un piccolo rialzo che discende insen¬ 
sibilmente verso la mucosa sana circostante. 

Altre volte sono delle masse bianche, sporgenti, simili al tessuto dei cenlri 
nervosi che formano o dei bottoni fungosi, esulcerati, o un tumore dal quale 
cola un liquido colloide e giallastro. Talvolta la neoplasia, di consistenza dura 
e veramente scirrosa, è la sede di un processo ulcerativo, che cagiona la 
distruzione progressiva del tumore, e qualche volta la cessazione, almeno 
momentanea, della stenosi, per cui si ristabilisce in via transitoria il corso 
delle materie intestinali. Può avvenire che l’ulcerazione decorra molto rapida¬ 
mente, e si possono vedere, in causa delle aderenze, formarsi delle fìstole, le 
quali fanno così comunicare l’intestino collo stomaco o col duodeno. Ma possono 
esservi pure delle comunicazioni anormali di anse intestinali le une colle altre, 
una comunicazione colla vescica, la vagina o l’utero. Tra tutti gli organi così 
colpiti la vescica lo è il più spesso, e sempre nel caso del cancro della S iliaca. 
Questo fatto può spiegarsi colla mobilità tutta speciale della £, perchè è grande 
la sua tendenza ad abbassarsi nella cavità pelvica, a spostarsi. 

È raro che il peritoneo resti lungo tempo sano; in generale attorno al neo¬ 
plasma esistono degli essudati, delle aderenze, più o meno deboli, tra le quali 
si trovano dei nodi carcinomatosi di vario numero e di varia estensione. 

Damaschino ha osservato, in un inalato colpito da epitelioma cilindrico 
del colon trasverso, una peritonite cancerigna e inoltre un epitelioma secon- 
condario all’ombellico ; questo, sorto primitivamente alla faccia profonda della 
regione, aveva invaso i tegumenti e finito per costituire, in corrispondenza 
della cicatrice ombelicale, una grossa massa ulcerata del volume d’un grosso 
uovo di piccione. 

Talvolta la peritonite è generalizzata, sia che succeda a una perforazione 
dell’intestino, sia che dipenda da una peritonite cronica cancerosa concomi¬ 
tante o consecutiva. Il versamento addominale che si riscontra in questo caso 
è sieroso, giallastro e molto spesso sanguinolento. 
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La rottura dell'inteslino può farsi nel tessuto cellulare retro-peritoneale e 
aversi per conseguenza degli ascessi stercoracei con piemia consecutiva. 

L’ostacolo che il cancro pone al decorso delle materie fecali è quasi sempre 
causa di lesioni negli altri segmenti dell’intestino. Costantemente si osserva la 
dilatazione dell’intestino dietro l’ostacolo. La dilatazione può essere unica o 
doppia quando due anelli cancerigni e perciò due restringimenti sono sovrap¬ 
posti a una certa distanza l’uno dall’altro. Questa lasca dilatata al disopra della 
stenosi è piena di materie fecali e talvolta di corpi estranei, ossa, nocciuoli di 
frutta. Questa retro-dilatazione è talvolta si grande che, nella operazione dell’ano 
artificiale, l’intestino ripieno di materie si presenta da sè al posto dei tegu¬ 
menti. Al disotto del restringimento l’intestino è vuoto e afflosciato. 1 ganglii 
linfatici dell’addome sono quasi sempre invasi dal cancro, come i vasi chiliferi, 
e anche il dotto toracico. Finalmente la diffusione del cancro può farsi a distanza 
in lutto l’organismo, e si riscontrano delle lesioni nel peritoneo, nel fegato, 
nell’utero, nei polmoni (Damaschino), nelle ossa. 

Bisogna ancora notare alcuni fatti interessanti. 

Talvolta il tumore presenta alla sua faccia esterna un aspetto tale che 
in questo punto l’intestino sembra strozzato da un cordone circolare più o 
meno stretto (Haussmann). Il solco, che si produce per questa costrizione, s’ac¬ 
compagna in alcuni casi a delle pliche della superfìcie peritoneale, che si 
potrebbero paragonare alle pieghe d’una borsa. Alla faccia interna dell’in¬ 
testino si trova, in corrispondenza del solco più o meno esteso, una ulcera¬ 
zione annulare limitata alle sue due estremità da un cercine più o meno 
spesso, egualmente annulare, e che presenta alla sua faccia interna la con¬ 
sistenza e l’aspetto abituale dell’epitelioma, mentre nel punto della ulcerazione 
la parete intestinale è assottigliata e molto friabile. 

Bisogna ancora notare un altro fatto molto interessante nella storia ana¬ 
tomica del cancro intestinale. È la frequenza e l’importanza spesso molto 
grande delle ulcerazioni del cieco nei casi ove il restringimento siede in un 
punto situato più in basso nel crasso. Questa predilezione così notevole dell’ul¬ 
cerazione da parte del cieco si spiega colPaccumularsi delle materie, che in esso 
si fa pella ostruzione, risiedente più in basso nell’intestino e per la irritazione 
delle sue pareti, che ne risulta. 

La struttura istologica del cancro dell’intestino ha molte analogie con 
quella dello stomaco. Il cancro scirroso e l’encefaloide si riscontrano al retto, il 
primo più spesso del secondo (Gornil e Ranvier); questi tumori si sviluppano 
o nello sfintere, o ad 8 o 10 centimetri al disopra, e cominciano dal tessuto 
connettivo sottomucoso. L’aspetto granuleggiante della mucosa, la sua ulce¬ 
razione, la diffusione agli strati profondi, 1 ipertrofia degli strati muscolaii del 
retto, la propagazione ai linfatici sono tatti, che si possono pai agonale a 

quelli che si mostrano nel carcinoma gastrico. 

Il carcinoma si manifesta eccezionalmente nell intestino sotto foima di 
tumori multipli. Gornil e Ranvier hanno veduto in un caso un gran numero 
di tumori colloidi carcinomatosi su tutto il tenue, tumori ovali non ulceiati, 
sporgenti nell’intestino e sviluppati a spese della mucosa e del tessuto con¬ 
nettivo sottomucoso. 

L'epitelioma a cellule cilindriche è uno dei tumori più comuni nell’intestino 
tenue, nel crasso e nel retto; assume la stessa forma, lo stesso aspetto ad 
occhio nudo e all’esame microscopico come nello stomaco. Comincia con una 
ipertrofìa delle glandole tubulari; a un dato momento lo stiato muscolare 
della mucosa è perforato, e la neoformazione penetra nel tessuto sottomucoso, 
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ove forma delle cavità tappezzale di cellule cilindriche; la superficie di queste 
cavità presenta spesso dei bottoni vascolari egualmente ricoperti di cellule 
simili. Dei cilindri epiteliali e delle espansioni dei fondi ciechi glandolar! pene¬ 
trano in seguito negli slrati muscolari dell’intestino. La massa morbosa subisce 
spesso in parte o completamente la degenerazione colloide. 


Descrizione dei sintomi. L’inizio del cancro dell’intestino è molto vario; 
per molti e molti giorni si hanno dei sintomi molto vaghi, talvolta anche 
manca la minima manifestazione morbosa, prima che si estrinsechino i feno¬ 
meni proprii del cancro. 

Non è un fatto raro, come ha notato Grisolle, che il carcinoma intestinale 
sia latente durante lutto il suo decorso. Vi sono bensì dei disturbi, ma non 
ve ne è uno il quale possa permetterci di stabilire che si ha a fare con un 
cancro dell’intestino. Sono manifestazioni vaghe, mobili; è un dolore nel ventre 
talvolta male delimitato; è una irregolarità nelle evacuazioni, la costipazione 
che si alterna colla diarrea; poi il dimagramento, una cachessia lentamente 
progressiva; si può sospettare 1’esistenza d’un cancro, ma non si hanno dati 
per poterlo in alcun modo localizzare. 

Altre volte giungono a un tratto i sintomi d’una occlusione intestinale 
quasi sempre dopo un disordine dietetico, ed è solo all’autopsia che se ne 
trova la causa. 


Periodo di stato. — I primi sintomi che possono, in modo certo, richia¬ 
mare l’attenzione del clinico, sono soprattutto il dolore e le anomalie nelle 
evacuazioni fecali. 

Il dolore è talvolta la prima manifestazione; esso è spesso intenso, lanci¬ 
nante, mobile, vago o fìsso. Nel cancro del retto il dolore alla regione del 
sacro è insopportabile; s’irradia verso i genitali e nella regione ischiatica, e 
talvolta simula una sciatica ribelle. 

Le modificazioni delle feci sono molto importanti; ciò che prevale anzi¬ 
tutto è la stipsi; essa è abituale, ed è chiaro che le feci diventano sempre 
meno frequenti. Eichhorst riferisce un caso citato da Cooper-Forster d’una 
costipazione che aveva durato 88 giorni in una osservazione di cancro colloide 
del colon ascendente. 

Talvolta le feci sono dure e modificate nella loro forma, assottigliale, come 
se fossero stirate e passate alla filiera. Ciò si trova soprattutto nel cancro 
del retto. 

Quando il cancro si ulcera, e quindi la stenosi scompare, cessa la costipa¬ 
zione, ed è tosto seguita da una grande diarrea. 11 malato espelle tutto a un 
tratto una enorme quantità di materie, delle quali le ultime sono semiliquide, 
ciò che dipende dall’esistenza d’un leggero catarro intestinale. 

Sono comuni, e talvolta molto abbondanti le emorragie intestinali; è raro 
che il sangue emesso sia puro e rosso; quasi sempre ha subito varie modi¬ 
ficazioni. Le feci contengono spesso delle materie saniose, purulente o miste 
a sangue; vi si possono anche osservare delle particelle cancerigne. 

Oltre queste modificazioni nelle evacuazioni vi è un altro sintonia molto 
importante, cioè il tumore. Colla palpazione metodica dell’addome, servendosi 
pure in certi casi della palpazione rettale o vaginale si sente un tumore, quasi 
sempre bernoccoluto, situato generalmente molto in basso nella fossa iliaca, 
all’ipogastrio. La sua grossezza è varia; ma ciò che lo distingue dall’accu¬ 
mulo di materie fecali o coprostasi, si è che non si lascia deprimere nè 





Cancro dell’intestino 


75 


deformare. Spesso è molile , ma in varii gradi, secondo che esistono o no delle 
aderenze peritoneali. 

Ciò che vi ha di notevole, ed Eichhorst insiste molto su questo punto, “ è 
che la sensazione data dalla palpazione può essere molto differente, anche 
secondo i momenti, quando la si pratica ad intervalli vicini „. Talvolta vi è 
un tumore, che si sente cosi facilmente, che riesce facile limitarne esatta¬ 
mente tutto il contorno, e dopo alcune ore esso ò scomparso. Può anche 
avvenire che non lo si senta che in un dato momento e che poi si stia varie 
settimane senza poterlo sentire, e allora si crede d’aver commesso un errore 
di diagnosi. Negli esami fatti in varii momenti, si osserva pure una grande 
varietà nella grandezza del tumore, ciò che è dipendente dal fatto che l’in¬ 
testino è più o meno ripieno ed è ricoperto da altre anse intestinali. 

Colla percussione si ha, in corrispondenza del tumore, un suono tim¬ 
panico a timbro grave, ma bisogna percuotere affondando la mano profon¬ 
damente per eliminare la sonorità delle anse intestinali poste al disopra della 
tumefazione. 

Talvolta si constata la presenza d’un versamento addominale; esso è 
molto incostante, e quando esiste, viene tardi, resta libero nell’addome o si 
fissa in certi punti nelle loggie formate da antiche aderenze. 

Poi viene in scena tutto l’assieme sintomatico dei fenomeni generali, che 
sono classici. Sono lo scoloramento della pelle, la perdita progressiva dell’ap¬ 
petito, la comparsa dei vomiti, la secchezza della lingua, che spesso negli 
ultimi periodi della malattia si ricopre di mughetto. 

La cachessia cancerigna progredisce tutti i giorni, il dimagramento diventa 
esiremo, si sviluppano le idropisie: edema malleolare doppio, phlegmatia 
alba dolens. 

Finalmente, dopo un periodo molto lungo nel quale l’affezione decorre 
senza retrocedere mai, dopo un anno in media, viene la morte: quasi sempre 
in seguito alla cachessia progressiva, talvolta dopo fenomeni acuti d’occlu¬ 
sione intestinale. 

Altre volte il decorso della malattia è abbreviato da una enterorragia mor¬ 
tale; o anche da una peritonite acuta generalizzata, che proviene da una 
perforazione della parete intestinale; più spesso la peritonite è localizzata, 
saccata, per un processo infiammatorio anteriore, e allora si osservano degli 
ascessi fecali. 

Quando altri organi sono invasi dal cancro, consecutivamente alla lesione 
dell’intestino, la morte può ancora venire per un altro meccanesimo, se si tratta 
d’una neoplasia dello stomaco, del fegato, delle vie biliari e del polmone. 

Infine la morte può pure sopraggiungere rapidamente, pel fatto di una 
comunicazione anormale colla vagina, la vescica o 1 utero. 

La prognosi è assolutamente fatale. La fine può essere a scadenza più o 
meno lunga, a seconda della sopravvenienza sempre possibile di una delle 
complicazioni da noi sopraindicate. 

Diagnosi. — La diagnosi è difficile o facile a seconda che vi è o no il 
tumore, od a seconda che questo è più o meno facile a sentirsi. 

Se il tumore non esiste, si può basare il proprio giudizio sui segni generali 
vaghi, che possono far credere a un carcinoma dell intestino, ma che possono 
ancora associarsi alla tubercolosi intestinale per esempio, nel qual caso bisogna 
ricordarsi che viene piuttosto in un individuo giovane, in un individuo in pieda 
alla febbre etica, e che ha lesioni polmonari. 
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Se il tumore esiste, la diagnosi può esser dubbia, ma può essere dedotta 
più logicamente dall’insieme dei fenomeni. 

Si potrebbe prendere il tumore per un tumore stercoraceo, ma questo è 
irregolare, di consistenza variabile, pastoso e molliccio. 

I tumori del mesenterio , e soprattutto il cancro dell’epiploon danno luogo 
a molte difficoltà di diagnosi; solo questi tumori sono piuttosto a placche, 
e s’associano spesso ad un’ascite molto abbondante. 

Finalmente i tumori del fegato, del pancreas, dei reni, gli essudati sac- 
cati del peritoneo possono pure far commettere un errore diagnostico. 

La cura del cancro dell’intestino è poco attiva. Bisogna evitare l’accumulo 
delle materie intestinali e nutrire il malato meglio che sia possibile. Fa d’uopo 
adoperare il regime più nutriente, che lascia meno residuo, latte, uova, carne, 
birra, vino. Si combatte la costipazione coi clisteri o coi purganti leggeri. 

Se i dolori sono intensi, non bisogna tardare a praticare delle iniezioni 
di morfina; questo non è sempre che un mezzo palliativo. Spesso con un 
intervento chirurgico si può giungere a un risultato migliore. Se si tratta di 
un cancro rettale, l’operazione è più spesso indicata. 
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Si dà il nome d ’occlusione intestinale a un assieme molto complesso di 
fatti che provengono da un ostacolo meccanico al corso delle materie inte¬ 
stinali, con questa riserva che cioè l’ostacolo non sia costituito da un orifizio 
normale o accidentale delle pareti addominali; ciò che elimina l’ernia stroz¬ 
zata, che, pei suoi caratteri e per la sua cura, merita una descrizione a parte 
(Peyrot). Questa è la definizione più. generalmente adottata dell’occlusione 
intestinale. 

Noi faremo dapprima uno studio sintetico delle lesioni e dei sintomi che 
caratterizzano qualsiasi occlusione dell’intestino, senza preoccuparci della causa 
immediata degli accidenti; poi, in uno studio eziologico più minuto, ricorde¬ 
remo le particolarità cliniche inerenti a ciascuna varietà d’occlusione. 

Anatomia patologica (Lesioni comuni a tutte le occlusioni dell’intestino). 
— Quando l’intestino è ostruito in un qualche punto del suo tragitto, si pro¬ 
ducono le stesse lesioni: al disopra del punto stretto, l’intestino è necessa- 
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riamente dilatato, sinuoso, pieno del contenuto intestinale progressivamente 
accumulato (gas, materie fecali, siero, liquido...). 

In questo punto la mucosa presenta spesso delle ulcerazioni prodotte dalla 
irritazione meccanica che esercitano le materie fecali accumulate e solidifi¬ 
cate. Più vicino alla occlusione si trovano spesso delle suffusioni sanguigne 
sulla mucosa e anche sulla sierosa. 

Al di sotto l’intestino è vuoto, afflosciato. Se l’occlusione è acuta, le pareti 
sono sottili e pallide. Se il restringimento è venuto a poco a poco, si produce 
una specie di iperplasia compensatrice della tonaca muscolare. 

Il peritoneo è spesso alterato, poco o molto; a seconda del decorso acuto 
o lento della occlusione la peritonite è ora circoscritta, ora generalizzata, e 
presenta sovente in questo caso tutti i caratteri delle peritoniti putride da per¬ 
forazione. Si trova, nel mezzo di false membrane antiche o recenti, spesso del 
pus, talvolta del sangue. È allora quasi sempre molto diffìcile ritrovare la 
perforazione primitiva al momento dell’autopsia; ma, date le lesioni intestinali 
che abbiamo già notate, è frequente riscontrare delle perforazioni artificiali. 

I pericoli imminenti della peritonite da perforazione sono spesso evitati 
dalle aderenze antiche cogli organi vicini, e si produce soltanto una peritonite 
saccata, con tutte le sue conseguenze ulteriori del resto: flemmone putrido, 
fìstola stercoracea, ano contro natura. L’intestino può pure, sempre per ade¬ 
renze antiche, aprirsi in un organo cavo dell’addome (vescica per esempio). 

Gli altri organi sono diversamente alterati ; sono tutti di una straordinaria 
secchezza, simili a quelli dei colerici. Il cadavere è d’una magrezza estrema 
colla pelle di color grigiastro. 

I polmoni presentano posteriormente le lesioni dell’ipostasi; vi si trovano 
spesso fenomeni infettivi: emboli, infarti, ascesso polmonare, gangrena. 

Eichhorst cita come frequente la pneumonite detta da deglutizione , che 
dipende dalla penetrazione d’una parte del contenuto gastro-intestinale nella 
laringe, al momento dei vomiti. La diagnosi può stabilirsi assai facilmente 
dall’odore fecale delle parti sospette, e dalla presenza solita di particelle ali¬ 
mentari, che si possono ritrovare coll’esame microscopico. 


Descrizione dei sintomi. — Schema d’una occlusione acuta. — I primi sin¬ 
tomi compaiono spesso in piena salute, ma possono venire dopo un peiiodo 
più o meno lungo, contrassegnato da svariati disturbi digestivi: semplice 
diarrea, costipazione, coliche poco forti. Foi al minimo disordine dieletico, 
sotto l’influenza della causa più futile, il malato è preso da un dolore vivis¬ 
simo, talvolta atroce, che risiede in un punto dell’addome, spesso localizzato 
verso l’ombellico; vengono in seguito delle coliche remittenti, diesi esacerbano 
e resistono a tutti i mezzi terapeutici comuni, e si accompagnano ad una ecci¬ 
tazione psichica speciale. Si prescrive un purgante, che rimane senza effetto; 
si dà un clistere, che ha pure lo stesso risultato, oppure produce l’emissione 
appena di qualche bolo fecale; allora succedono nausee e vomiti, dapprima 
di materie alimentari, poi biliosi, e ben tosto fecaloidi. Il ventre si gonfia 
rapidamente, le feci, le emissioni dei gas sono soppresse, le estremità si raf¬ 
freddano, sopravviene l’ipotermia generale, il polso si fa piccolo e frequente. 
Il volto del malato, dolorosamente angosciato, mostra il dolore. Il collasso è 
vicino, o il malato muore colla faccia livida, col corpo coperto da sudori freddi. 

Il dolore, la. costipazione, il meteorismo, i vomiti sono i sintomi principali 
di ogni occlusione intestinale acuta; sarà utile farne oggetto di uno studio 

particolareggiato. 
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Dolore. — 11 dolore è quasi costante; è un fenomeno, che sorge fin dal 
primo momento, diventa molto rapidamente eccessivo, e d’uria intensità atroce. 
Un nonnulla lo fa nascere, tutto l’esaspera. 1 malati, in continua agitazione, 
emettono delle grida incessanti; più spesso nel suo principio il dolore è loca¬ 
lizzato, ma si estende tosto alle parti vicine e può invadere tutto l’addome, 
quantunque il maximum resti quasi sempre fìsso al suo punto di partenza. 
Le esacerbazioni sono di regola; il dolore continuo risulta o da una strozza¬ 
tura dell’intestino (incarceramento) o dalla distensione della parete intestinale, 
o dalla peritonite concomitante. 


Le esacerbazioni periodiche del dolore sono prodotte dai movimenti peri¬ 
staltici dell’intestino che lotta contro l’ostacolo, e dalla pressione che esercita 
quest’ultimo sui nervi del peritoneo infiammato. L’intensità del dolore si misura 
dal grado dell’eccitabilità del malato, dall’intensità della peristalsi, dall’esten¬ 
sione della peritonite. Quando questa ò diffusa, l’addome ineteoritico ò d’una 
eccessiva sensibilità che rende intollerabile il contatto delle lenzuola o di qua¬ 
lunque copertura. 

La costipazione ò uno dei segni più importanti dell’occlusione intestinale. 

Essa è completa appena l’occlusione è fatta; talvolta, nelle prime ore, in 
seguito a clisteri, si produce una diarrea di durata e di intensità tanto maggiore 
quanto più in alto è l’occlusione. È questo un sintonia ingannevole, che dura 
poco. Spesso si osserva un tenesmo molto doloroso, dipendente dai movimenti 
peristaltici, che avendo sorpassato l’ostacolo giungono all’ano. 

Contemporaneamente alla costipazione vi è assenza completa d’emissione 
di gas, c ciò finche dura l’occlusione; se i gas ricompaiono di nuovo, si può 
quasi essere sicuri che l’intestino è ridiventato permeabile. 

11 vomito accompagna sempre i fenomeni precedenti. 

Nel principio sono di sostanze alimentari; è il contenuto dello stomaco 
che viene rigettato, più tardi divengono biliari; alla fine sono fecaloidi. Questi 
vomiti si osservano, tanto che l’occlusione sia sul crasso clic sul tenue; si 
può convincersi infatti all’autopsia che già nella parte inferiore dell’ileo il con¬ 
tenuto intestinale ha nettamente il carattere delle materie fecali. 


Quando l’occlusione si prolunga, i vomiti fecali cessano, e le materie vomi¬ 
tate sono piuttosto acquose, miste a fiocchi e simili ad acqua di riso. All’av- 
vicinarsi della morte spesso si vedono a un tratto cessare i vomiti e succedere 
un singhiozzo penoso e ostinato. 


Quando l’occlusione risiede sul crasso, le materie fecali possono sorpas¬ 
sare la valvola di Baubino, che diventa insufficiente per la dilatazione del 
cieco e dell’ileo prodotta dai gas. Bisogna ammettere che “ malgrado la per¬ 
sistenza dei movimenti peristaltici regolari, il contenuto intestinale cerca di 
aprirsi la strada verso il punto, ove minore è la resistenza, cioè verso lo sto¬ 
maco „ (Eichhorst). 

Quando sopravviene una peritonite da perforazione, i vomiti possono pren¬ 


dere un colorito porraceo , verdiccio. 

L’arresto delle materie fecali e dei gas non tarda a produrre il meteorismo. 

Il timpanismo può sopraggiungere d’un tratto e aumentare molto rapida¬ 
mente; è tanto più esteso quanto più in basso è l’ostacolo; non è sempre 
generalizzato, e la sua localizzazione può essere un elemento serio per basare 
la diagnosi. 


Se l’ostruzione risiede alla parte inferiore del colon o al retto, il meteo¬ 
rismo risale lungo il colon discendente, guadagna il colon trasverso, e si 
generalizza quando la valvola ileo-ciecale è diventata insufficiente. 
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Se l’ostacolo sta nella parte inferiore del tenue o nel cieco, il meteorismo 
esordisce dal tenue. 

Se l’ostacolo risiede nel digiuno o nel duodeno il meteorismo manca o si 
limita all’epigastrio. 

Il meteorismo è al massimo, quando vi ha paralisi totale dell’intestino e del 
diaframma, allora si vedono le anse intestinali disegnarsi sotto la pelle; il 
diaframma è respinto in alto; gli spazii intercostali sono ingranditi, la respi¬ 
razione è molto ostacolata. 

I metodi soliti di esame (palpazione, percussione) danno poca luce; la pal¬ 
pazione raramente fa conoscere la causa dell’occlusione (tumore, neoplasma) 
pel forte meteorismo. Essa aiuta appena alla diagnosi della sede dell’ostacolo. 

L’esame vaginale e rettale può essere una sorgente di indicazioni utili. 

I sintomi generali gravi completano il quadro morboso dell’occlusione 
acuta; essi sopraggiungono più o meno rapidamente. 

L’ipotermia ò la regola, il termometro non tarda a discendere a 36 gradi, 
a 35,5. Il polso è frequente, piccolo, depressibile, filiforme. La pelle è coperta 
da sudori; le estremità sono cianotiche, il dimagramento si fa con una rapi¬ 
dità incredibile, il malato cade in uno stato di prostrazione estrema, che 
aumenta fino alla morte. 

Le urine diminuiscono, talvolta scompaiono; sono molto cariche di inda- 
cano (Jaffè). 

Spesso si osservano dei crampi alle sure, degli spasmi convulsivi dei 
muscoli dell’avambraccio e della mano. 

La faccia è contratta (grippe), la tinta terrea, gli occhi profondamente 
incavati, le narici dilatate, le labbra cianotiche. 

Dopo il periodo d’agitazione caratterizzato dai dolori violenti, dai vomiti, 
il malato cade nel collasso. 

Lépine e Daniele Mollière hanno osservato in casi simili degli accidenti, che 
simulavano un avvelenamento da atropina: rossore scarlatiniforme, umiliasi, 
acceleramento del polso. Tutti questi fenomeni sono dipendenti, come ha 
dimostrato Bouchard, da una vera intossicazione, dovuta all’impregnazione 
dell’organismo da parte dei principii organici tossici, che sono contenuti nelle 
materie fecali. Questa teoria può spiegare l’influenza felice, che producono in 
certi casi le lavature dello stomaco. 

Decorso. — Durata. — Prognosi. — Ogni occlusione acuta può retroce¬ 
dere e scomparire (corpi estranei, nodi, strozzamenti); ma il numero delle 
guarigioni spontanee è molto limitato. “ Morbus terribilis, creberrime letalis „ 

(Haen). 

Fuori delle occlusioni per corpi estranei, per calcoli intestinali,. tutte 

le altre possono recidivare dopo la guarigione. 

La morte viene o per gangrena tardiva o in seguito a perforazione del¬ 
l’intestino, oppure in causa di fìstole (bimucose, addominali, vaginali). 

L’esito più comune è la peritonite generalizzata con o senza perforazione. 

Tra le manifestazioni terminali bisogna notare: la pneumonite per corpi 
estranei aspirati nell’atto del vomito, l’infiammazione purulenta del tessuto 
retro-peritoneale, la setticoemia, la flebite con embolismo polmonaie, gli 
ascessi embolici del fegato, Ditterò per compressione del fegato o delle vie 
biliari. La morte viene probabilmente per anemia cerebrale. 

Altre volte succede a disturbi respiratorii, all’asfissia, quando vi è accumulo 

eccessivo di gas nelfintestino. 
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Questa forma dura in media 6 giorni; ma varia da 24 ore a 13 giorni. 

In alcuni casi molto gravi i malati possono soccombere in 24 o 48 ore 
per fenomeni nervosi d’una grande intensità. 

Questa forma è soprattutto prodotta dagli strozzamenti per briglie , dalle 
invaginazioni acute , dal volvulo, dalle ernie interne. 

Prognosi. - L’occlusione acuta per ostacolo meccanico ha una prognosi 
molto grave; se il corso delle materie non si ristabilisce, la morte è certa. È 
nei casi di invaginamento acuto che la prognosi è relativamente meno sfavore¬ 
vole. Nelle altre varietà d’occlusione acuta, le probabilità d’un esito spontaneo 
sono quasi nulle. La morte viene in seguito a perforazione o peritonite, o anche 
per l’intensità delle alterazioni nervose, o per fenomeni d’autointossicazione. 


Forma cronica. 

Restringimenti dell’intestino. - Studieremo in questo gruppo tutti i feno¬ 
meni prodotti da una diminuzione qualunque del calibro dell’intestino, che 
produce un ostacolo alla circolazione delle materie. 

Contrariamente a quanto si osserva nell’occlusione intestinale acuta, i sin¬ 
tomi si manifestano qui in modo graduale e cronico. 

Vi sono però talvolta delle anomalie nel decorso di queste varietà d’occlu¬ 
sione intestinale, e le due principali sono le seguenti: 

A. L’ostruzione comincia con fenomeni acuti e si svolge poi cronicamente. 

B. Il restringimento persiste allo stato cronico per un lungo tempo, e assume 
a un tratto un andamento acuto sotto l’influenza di varie condizioni. I sintomi 
della forma cronica dell’occlusione intestinale variano a seconda della sede, 
della causa anatomica e del grado di restringimento, e obbediscono in tutti 
questi casi a certe regole generali che dobbiamo notare. 

La stenosi, rimanendo eguale ogni altra condizione, dà luogo a sintomi 
tanto più evidenti e precoci, quanto più il contenuto dell’intestino è duro quando 
deve passare pel punto ristretto; di modo che i restringimenti del colon e del 
retto si avvertono presto e presentano dei sintomi più immediatamente gravi 
di quelli dell’ileo, anche quando questi sono egualmenle stretti, perchè le 
materie che passano nell’ileo sono più fluide. 

I restringimenti dell’ileo restano più a lungo latenti e non dànno segni che 
quando la stenosi è molto grave, ma allora si svolgono in un modo più acuto. 

Quelli del crasso e del retto, anche poco marcati, si mostrano con segni 
precoci, e decorrono cronicamente. 

La stenosi dà luogo a manifestazioni tanto più vive quanto più bruscamente 
si produce, perchè l’ipertrofìa muscolare compensatrice non esiste. 

Sintomi. — L’ostruzione intestinale esordisce generalmente in modo insidioso 
con disturbi da parte degli organi digerenti, con dolori addominali mal defi¬ 
niti, con una costipazione sempre più ostinata. 

Quando il restringimento esiste, il contenuto intestinale è più o meno arre¬ 
stato, l’intestino si dilata al disopra, e si produce il meteorismo. 

Del resto questo meteorismo ha lo stesso valore sotto il riguardo diagno¬ 
stico della sede del restringimento, che prima nella occlusione acuta. 

II solo carattere che forse lo distingue nettamente, è la sua mobilità. In 
un brevissimo lasso di tempo può variare d’intensità; basta che si produca 
una evacuazione dopo un arresto di lunga durata, perchè scompaia. 
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E di solito accompagnato da un senso di pienezza nell’addome, da erut¬ 
tazioni fetide, da dispnea; da coliche parossistiche, quando l’arresto delle 
materie dura da lungo tempo. 

Non di rado l’intestino è animato da violenti movimenti peristaltici che 
attestano molto chiaramente la necessità di sforzi grandissimi e persistenti per 
vincere l’ostacolo. 

Questi movimenti s’accompagnano a borborigmi. Si possono mollo spesso 
sentire attraverso la parete addominale le materie fecali accumulate al disopra 
d’un restringimento. 

Il sintonia più importante di questa varietà d’occlusione intestinale è Veva¬ 
cuazione irregolare e anormale delle feci. — Spesso il restringimento non ò 
caratterizzato che da una costipazione eccessiva. Sotto l’influenza d’un disordine 
dietetico (legumi indigesti, frutta, ossa di frutta,...) questa costipazione che in 
generale può cedere a un purgante si fa assoluta e locclusione ò completa. 

In altre forme il restringimento è accompagnato da diarrea cronica (restrin¬ 
gimenti sifilitici o cancerigni del retto). Le materie fecali s’accumulano al 
disopra del restringimento, possono intrattenere un catarro cronico della mucosa 
intestinale; talvolta anche si trova del pus nelle feci. 

Molto spesso, nei restringimenti del retto soprattutto, le feci hanno una 
torma particolare : sono appiattite, a fettuccie, o come quelle di pecora; alla loro 
superficie si può osservare un solco manifesto soprattutto nei polipi dell’inte¬ 
stino, perchè la sporgenza del tumore s’imprime sulle materie. 

Non è raro di riscontrare del sangue nelle evacuazioni, e questo fatto si 
trova soprattutto in certi restringimenti: intussuscezioni, neoplasmi maligni, 
polipi, tumori villosi dell’intestino. 

Gli schiarimenti che possono aversi dall’esame vaginale o rettale saranno 
spesso importanti per la diagnosi, e noi ne riparleremo. 


Esito — Durata — Prognosi. — 1 fenomeni generali possono mancare o 
comparire solo alla fine. 

Ogni restringimento può presto o tardi, progressivamente o a un tratto, termi¬ 
nare coll’occlusione definitiva, spesso ancora dopo un lungo periodo di latenza. 

L’occlusione progressiva si produce quasi sempre colla stasi delle materie. 

Il loro accumulo giunge a tal punto che i movimenti dell’intestino sono 
impotenti a farle passare. 

Talvolta, dopo sintomi allarmanti, avviene una crisi diarroica, dopo la 
quale si ha quasi sempre una diarrea fetida che dura per molti giorni: poi 
la diarrea si alterna colla costipazione. 

La morte può sopravvenire come nella occlusione acuta, con un mecca¬ 
nismo simile (perforazione, fistola stercorale, trombosi venosa, ano contro 
natura, ecc.). 

La guarigione può avvenire colla eliminazione d’un calcolo biliare, fecale, 
d’un corpo estraneo, d’un polipo, ulcerazione d’un neoplasma restringente il 
lume dell’intestino, ecc. 

La durata e la prognosi d’un restringimento dell’intestino sono dunque 
molto variabili. 

Molte forme di stenosi possono persistere per anni. 

La forma cronica dipende dalle cause seguenti : coprostasi , ostruzioni del - 
rintestino per corpi estranei , larghe compressioni da parte di organi addomi¬ 
nali ipertrnfizzati , di tumori , restringimenti cancerigni , briglie prodotte da 
peritoniti progresse. 

6. — Tr. Med. — Malattie dell'Intestino, III, p/2 a . 
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Prognosi. — La prognosi della forma cronica è molto meno grave che 
quella della acuta. 

L’ostruzione, quando è dipendente da accumulo di materie fecali, da copro¬ 
stasi, può guarire. Le altre forme producono la morte, ma spesso dopo un 
lungo tempo, e la cura può impedirne i fenomeni. 

Eziologia. — Forme cliniche. — Le occlusioni dell’intestino sono conge¬ 
nite o acquisite. 

Delle prime diremo quasi nulla; per la maggior parte si tratta d’una obli¬ 
terazione congenita del retto, d’una agenesia o d’una atresia dell’ano. 

In questi due casi 40 volte su 100, si trova lo sbocco dell’intestino nella 
vescica o nella vagina. 

È più raro riscontrare l’atresia congenita del colon o del tenue. 

L’atresia congenita del colon risiede soprattutto nella S iliaca, ed è dipen¬ 
dente allora da una peritonite fetale. 

Le atresie dell’intestino tenue si osservano più spesso al duodeno, a livello 
dello sbocco del dotto coledoco, all’unione del duodeno ed al digiuno. 

Quando l’atresia risiede sul tenue stesso è quasi sempre a livello della 
valvola ileo-ciecale, là donde parte il condotto onfalo-mesenterico. 

Le occlusioni intestinali acquisite sono sotto la dipendenza di cause molto 
varie, che bisogna dividere per categorie, se si vuole tenere un certo ordine 
nella descrizione. 


A. Cause che agiscono fuori dell’intestino (estrinseche). 

A. Strozzamenti per falsi legamenti (esiti di peritonite). 

Nella maggior parte dei casi i falsi legamenti sono prodotti da peritoniti 
anteriori; essi uniscono, in punti molto varii, alla parete i varii organi conte¬ 
nuti nell’addome. 

Questi legamenti anormali possono essere sottili, cartilaginei, nastriformi, 

cordiformi, membraniformi.Spesso formano dei ponti, delle arcate , sotto le 

quali s’immette l’intestino e si strozza. Altre volte essi allacciano l’intestino, 
come lo farebbe un semplice legaccio, o anche formano dei nodi, il cui mec¬ 
canismo è talvolta difficile a comprendersi. 

Il nodo può essere semplice, o rappresentare ciò che si chiama il nodo 

scorsoio. 

Può anche avvenire che un falso legamento si divida in due o più 
cordoni, lasciando tra loro una fessura, una specie di bottoniera nella quale 
l’intestino si strozza passando. Questo fatto si produce soprattutto quando il 
legamento è largo, a ino’ di nastro, ciò che si trova di preferenza a livello 
del legamento largo, lungo i legamenti vescico-rettali. 

A questi incarceramenti dell’intestino prodotti da false briglie si riannoda 
naturalmente lo strozzamento dell’intestino nelle fessure o anelli prodotti dal¬ 
l’aderenza immediata degli organi addominali o del piccolo bacino tra loto 
o dalle loro aderenze colle pareti. 

Questa varietà di strozzamento (detta per falso legamento) è molto più 
frequente nella donna, e si trova a preferenza nel piccolo bacino (peritoniti 
genitali)', la si riscontra soprattutto dai 20 ai 80 anni, ma può osservarsi 
anche nell’infanzia. Leichtenstern ha citato tre casi di falsi legamenti conge¬ 
niti. dipendenti da una peritonite fetale. 
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L'ileo è la parte di intestino che si strozza quasi sempre in questi casi; 
talvolta è presa una sola ansa, talvolta se ne trovano due, e più; non di rado 
si vede tutta la massa del tenue compresa nell’anello costrittore. Questa costri¬ 
zione produce quasi sempre delle ulcerazioni delle pareli intestinali, talvolta 
anche delle gangrene, spesso pure delle perforazioni con peritonite. 

Questa varietà è preceduta soltanto da attacchi di peritonite e non presenta 
dei veri prodromi; quasi sempre l’inizio ne è brusco, e viene dopo sforzi, dopo 
una indigestione: il periodo di stato è distinto da dolori molto vivi, da una 
costipazione assoluta, da nausee, da vomiti.... 

La durata è breve, il decorso acuto; la morte viene spesso dopo 10 a 24 ore. 

Gli strozzamenti da parte dell 'epìploon, del mesentere , quelli dell’intestino 
nelle fessure o nei fori dei varii visceri hanno la stessa patogenesi, rientrano 
nello stesso gruppo eziologico, e presentano gli stessi sintomi. 

B. Strozzamenti per diverticoli. — Gli strozzamenti prodotti dai diverticoli 
aderenti sono analoghi a quelli per briglie, ma meritano una descrizione a parte. 
Il diverticolo di Meckel (1) ne è la causa più ordinaria, ed esiste circa 1 volta 
su 50 (Augier) (2). Più spesso esso si impianta sul margine dell’intestino, più 
di rado su una delle faccie laterali, quasi mai in corrispondenza dell’inser¬ 
zione del mesenterio. La sua struttura è quella del tenue. La sua lunghezza 
varia da 2 a 16 centimetri; vien terminato da una estremità arrotondata o 
conica, libera e mobile, o aderente più o meno all’ombellico o ad un altro 
punto della parete addominale, mesenterio, cieco e anche all’ileo. 

Lo strozzamento può essere prodotto da un diverticolo non aderente, che 
si arrotola attorno ad un’ansa dell’intestino, e fa dei nodi attorno a questa 
ansa (nodi diverticolari di Parise, 1851). Esisterebbero due varietà di questi 
nodi: nodi ad ansa semplice o ad ansa doppia. È anche possibile che due anse 
intestinali siano prese dallo stesso nodo. 

L'appendice vermiforme aderente colla sua estremità libera o al mesenterio, 
o al cieco, o all’ovaio, può agire come una briglia. In alcuni casi rari si com¬ 
porta come un diverticolo libero, formando delle spirali o dei nodi. 

G. Strozzamento per ernie interne. — Le ernie intra-addominali, già stu¬ 
diate da A. Cooper, Parise, Gosselin, hanno fatto l’oggetto d’una Memoria 

molto importante di Faucon del 1873. 

La loro patogenesi è stata molto discussa, e per alcune si può domandare 
se il diverticolo del peritoneo, nel quale penetra l’intestino, sia congenito, pro¬ 
dotto da una specie di anomalia, o se non sia che un sacco primitivamente 
esterno respinto nella cavità addominale (Duplay). 

È almeno certo che questo meccanismo deve essere in parte applicabile 
alle ernie properitoneali per 1’esistenza primitiva bene accertata d’un tumore 
erniario esterno o anche per la presenza di questo tumore al momento nel 
quale si presentano i fenomeni dello strozzamento. 

A lato di queste ernie properitoneali, si possono osservare altre ernie intra- 
addominali, che si producono in un diverticolo del peritoneo, risultante pro¬ 
babilmente da un’anomalia congenita, e costituente una specie di sacco già 
disposto per ricevere una parte più o meno grande dell’intestino. 


(1) Il diverticolo di Meckel è un vestigio del cauale vitellino, che scompare normalmente 
nell’embrione umano verso la 8 il settimana della vita intra-uterina. Il peduncolo di questo canale 
vitellino dura talvolta sotto forma d’un diverticolo che s’inserisce costantemente sull’ultima porzione 
dell’ileo ad uua distanza varia dalla valvola ileo-ciecale; 'lraité de Chinirgie, voi. II, pag. 445. 

(2) Thèse de Paris, 1888. 
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Tali sono: le ernie mesocoliclie, l’ernia di Rieux (il cui sacco è formato 
da un diverticolo peritoneale, posto al di sotto e dietro il cieco), l’ernia retro¬ 
peritoneale di Treitz (1857) (l’intestino penetrante pel forame di Winslow); le 
ernie del duodeno, della tonaca vaginale interna del testicolo, l’ernia inter- 
sigmoide... l’ernia del diaframma, congenita o acquisita. 

Questa ernia diaframmatica presenta spesso delle grandi difficoltà diagno¬ 
stiche; la perforazione del diaframma ha sede per ordine di frequenza nei punti 
seguenti : 

Nel forame esofageo o nella sua vicinanza; dietro lo sterno, tra il fascio 
lombare e la parte costale; a livello del forame dei linfatici, vicino alla colonna 

vertebrale. 

In questo caso di ernie di organi contenenti gas si possono trovare nel 
petto tutti i segni di pneumotorace, col quale bisogna cercare di non confonderle. 

D. Compressione dell'intestino. — I tumori dell’addome capaci di compri¬ 
mere l’intestino e di porre ostacolo al corso delle materie sono molto numerosi. 

Citiamo solo i principali: tumori dell’utero e dell’ovaia; gravidanze estra- 
uterine; retroflessione, retroversione dell’utero; ascessi e tumori dipendenti 
dalla parete addominale; compressione fatta da pessari; tumori della pro¬ 
stata; calcolo grosso della vescica; salpingite; ascessi sotto-peritoneali; ascessi 
per congestione; ascessi dello psoas; tiflite; peritiflile; tumore del mesenterio, 
dell’epiploon; cisti del mesenterio, della fossa iliaca; cisti idatidee; rene mobile; 
tumori del fegato, della milza, dei reni; idronefrosi; ipertrofìa dei ganglii 
dell’ilo del fegato; ascessi e tumori del pancreas; aneurisma dell’aorta addo¬ 
minale; tubercolosi dei ganglii mesenterici. 

Questi tumori, che finiscono insomma per dare lo stesso risultato, progre¬ 
discono variamente. 

La compressione può essere acuta , se si tratta di spostamento rapido di 
un tumore mobile; può essere cronica, ed è quasi sempre la regola. 

Allora i disturbi funzionali che sono dati da queste compressioni sono 
sempre lenti a stabilirsi. Per molto tempo l’occlusione resta incompleta inter¬ 
rotta da periodi di permeabilità. Mentre l’estremità inferiore si vuota, la parte 
dell’intestino collocata al disopra della parte compressa si trova distesa dalle 
materie accumulate, e può alla lunga alterarsi, perforarsi, e dar luogo a una 

peritonite letale. 


B. Strozzamento da parte dell’intestino. 


A. Torsioni. — Formazione di nodi delle anse intestinali. — La torsione 
dell’intestino attorno al suo asse mesenterico si osserva soprattutto nella 
S iliaca. 

Vi predispone specialmente un fatto anatomico, spesso congenito, talvolta 
acquisito nella prima infanzia 

Questo consiste nella strettezza dell’attacco mesenterico, di modo che le 
estremità della S sono avvicinate e formano così una specie di peduncolo. 

La torsione diventa allora facile, e più questo peduncolo sarà allungato, 
più la torsione sarà completa. 

Questo spostamento della S iliaca può non accompagnarsi con alcun 
disturbo della defecazione, se questa parte d’intestino può girare nell’empirsi 
e nel vuotarsi. Nei vecchi la stasi risulta dall’atonia intestinale, ed avvicina 
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ancora i due piedi della S; donde il rallentamento nel circolo delle materie 
e la tendenza alla torsione. 

Non è la torsione per se che produce l’occlusione: due cause soprattutto 
impediscono all’intestino di svolgersi, e ritornare sopra se stesso, cioè l’accu- 
mulo di gas e di materie nell’ansa ritorta, gas c materie che agiscono pel 
loro peso e pel loro volume; e l’aumento delle intestina al disopra dell’osta¬ 
colo, che impedisce così loro di svolgersi. 

Le torsioni di questo genere si osservano più spesso dopo una lunga 
coprostasi. 

Questa varietà d’occlusione dà luogo quasi sempre ai fenomeni premoni- 
torii seguenti: 

Coliche di lunga durata, meteorismo soprattutto del colon, coprostasi. 
Segue allora l’accesso d’occlusione e si dichiara in un modo acuto. 

E raro vedere attorcigliarsi altre parti del colon; colon ascendente e cieco; 
più di rado vedonsi le torsioni dell’intestino tenue attorno al mesenterio. 

B. Formazione di nodi colle anse intestinali. — La formazione di nodi 
da parte di due anse intestinali si osserva spesso tra la 8 iliaca e le anse 
del tenue. 

Quasi sempre la 8 iliaca si arrotola attorno al tenue che le serve di asse, 
ma può avvenire anche il contrario: la 8 iliaca serve d’asse attorno a cui si 
attorciglia il tenue. 

Si può pure osservare: la torsione tra loro di due anse del tenue; Luna 
serve all’altra di asse. 

In queste condizioni avviene tosto lo strozzamento con tutti i suoi sintomi 
acutissimi. La morte è quasi fatale, a breve scadenza. 

G. Curvature. — L’occlusione è prodotta dalla flessione permanente del¬ 
l’intestino sul suo margine mesenterico; si forma nel punto della curvatura 
una specie di sperone che sporge nella cavità intestinale e che è perpendi¬ 
colare al suo asso. 


G. Ostruzione del lume dell’intestino. 

A. Calcoli biliari. — Non è raro vedere dei calcoli biliari evacuati spon¬ 
taneamente senza provocare delle ostruzioni, ma se si arrestano in un punto 
qualunque dell’intestino, possono provocare l’occlusione permanente e la morte; 
non è sempre la grossezza del calcolo che determina l’occlusione, ma è soprat¬ 
tutto la sua forma; poiché mentre un calcolo cilindrico anche molto lungo 
può passare, un altro meno voluminoso ma sferico o irregolare si arresta e 
chiude l’intestino. 

Il più spesso si riscontrano nel duodeno, e nel digiuno, e anche nella parte 
inferiore dell’ileo a uno o due centimetri dalla valvola, nel punto ove il tubo 
diminuisce di volume. Essi penetrano in generale nell’intestino per una fìslola 
cistico-duodenale. 

Questo accidente è soprattutto frequente nelle donne, ciò che è in relazione 
colla maggior frequenza della litiasi biliare; l’occlusione può succedere diret¬ 
tamente a una colica epatica, o sopravvenire dopo una serie di crisi. 

Il calcolo biliare, in qualunque punto si trovi, può determinare una irrita¬ 
zione della parete, l’ulcerazione consecutiva della mucosa, e la peritonite. 
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Essi danno luogo colla loro presenza ad alcuni sintomi caratteristici. 

Quando sono nel duodeno, il inalato è preso da vomiti continui con espul¬ 
sione abbondante di bile fino alla morte; il collasso è rapido, l’addome 
contratto, burina è rara o soppressa. E il decorso acutissimo dell’occlusione; 
la morte accade in sei ore o in due giorni. 

B. Ostruzione da parte di un calcolo intestinale. — Si osservano spesso 
nell’uomo dei calcoli intestinali di varie forme. Quasi sempre essi stanno nel 
crasso, nel cieco (tiflo-litiasi), nel colon. 

Si possono pure ritrovare nel tenue, non lungi dalla valvola ciccale, o in 
un diverticolo. Quasi sempre sono calcoli grossi, petrosi, al taglio stratificati 
concentricamente. Sono formati da fosfato ammonico-magnesiaco, da fosfato 
di calce, da una certa quantità di sostanza organica c da acqua. 

Questi calcoli crescono lentamente, e giungono raramente al di là della 

grossezza d’una castagna. 

Si osservano ancora degli enteroliti di basso peso specifico, di forma irre¬ 
golare, della consistenza dell’esca. Sono sottilmente porosi e alla lente sem¬ 
brano costituiti da fibre vegetali incrostate di materie fecali o minerali. Sono 
formati da fibre vegetali che pervengono da sostanze non digerite. La loro 
sede è quasi sempre il cieco o i varii punti del colon. Sono stati spesso 
descritti sotto il nome di avenoliti. Si osservano soprattutto in Svezia, ove i 
poveri si nutrono di pane d’avena macinata grossolanamente. 

Finalmente i calcoli intestinali possono essere prodotti dall’uso prolungato 
di sostanze medicinali: erbe, magnesia, magnesia e ferro, benzoalo. Risiedono 
allora nel cieco. 

Gli enteroliti passano raramente senza provocare dei sintomi prima che 
si formi l’occlusione. Questa non si produce a un tratto se non quando un 
calcolo arrestatosi in un diverticolo ne esce tosto, e viene ad ostruire il lume 
del canale. Quasi sempre si osservano, per lungo tempo, dimagramento, 
ipocondria,. o anche i segni che vengono da una diminuzione della per¬ 

meabilità intestinale: accessi ripetuti di tiflite e di peritiflile,fino al momento 
in cui la morte arriva in seguito a peritonite, a perforazione od occlusione 

completa. 

G. Ostruzione da parte di un corpo straniero. — Questi corpi possono 

essere inghiottiti per paura, distrazione, pazzia, per millanteria, ; spesso si 

tratta di bambini, di malati di cervello, di isterici, di ciarlatani. 

La loro forma, la loro natura sono straordinariamente varie; si sono tro¬ 
vate pietre, spille, pezzi di moneta, pezzi di legno, di terrò, coltelli, chiavi, 
forchette, accumuli di capelli (isteriche), ossa di frutta, grani di uva, di melone 
(l’ostruzione coll’uva è molto frequente negli individui addetti alle vendemie, 

e la si osserva spesso nella Champagne). . 

I corpi estranei sono spesso introdotti pel retto. La letteratura e piena cti 

esempi di questi fatti: si sono trovati, come causa di ostruzione, delle bot¬ 
tiglie, dei bicchieri da birra, dei vasi da pomata, sonde, e anche una coda di 

maiale!.... 

D. Ostruzione da parte di materie fecali. — L’indebolimento e la conti at- 
tilità dell’intestino, la paralisi, impediscono il progredire delle materie e in 

questo modo producono l’ostruzione. 

In molti casi si tratta di affezioni croniche, che, senza che esista un res un- 
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gimento, presentano tra gli altri sintomi una costipazione abituale; poi a inter¬ 
valli una occlusione transitoria che finisce per diventare permanente. I casi 
d’ileo guariti spontaneamente, riferiti nella letteratura, sono quasi sempre tutti 
di questo genere. 

Quando una parte un po’ grande dell’intestino è priva dei suoi movimenti 
peristaltici, le materie vi si accumulano, e determinano una resistenza che si 
oppone alla peristalsi della parte dell’intestino situata più in allo, resistenza 
tanto più grande quanto più grande sarà la parte intestinale inerte. 

Inoltre l’intestino al disotto dell’ostacolo si ritrae per mancata funzionalità, 
donde una resistenza considerevole al corso delle materie accumulate. 

Finalmente la peritonite si aggiunge alle alterazioni precedenti, la parete 
intestinale s’infiltra, donde una maggiore accentuazione della paralisi. 

Sono spesso delle coprostasi marcate, che, pel processo che abbiamo indi¬ 
cato, provocano la paralisi dell'intestino e per conseguenza l’occlusione. 

Questa paralisi intestinale ha ancora una parte in altre circostanze. 

Nei casi di stenosi, di curvatura, di compressione, ripertrofìa della tonaca 
muscolare compensa per un certo tempo la stenosi; ma a un dato momento 
viene la iperestensione che produce la paralisi, e in seguito l’occlusione. ^ 

Il cancro agisce ugualmente producendo una paralisi d’una parte più o 
meno grande dell’intestino. 

Nelle ernie esterne, dopo la riduzione, si può avere una paralisi consecu¬ 
tiva, o per peritonite, o pel traumatismo, o in seguito a manovre di taxis; 

ne può risultare una occlusione intestinale. 

La paralisi intestinale, l’ostruzione consecutiva, la morte, sopravvengono 
(raramente è vero) da questo fatto nella tubercolosi intestinale, nel tifo, nel 

catarro cronico. 

La peritonite acuta diffusa può accompagnarsi agli stessi fenomeni, ed è 
diffìcile talvolta di determinarne il meccanismo. 

1 traumatismi dell’addome possono provocare gli stessi fatti. 


D. 


Ostruzione da parte dell’intestino crasso stesso 
Invaginazione intestinale. — Intussuscezione. 


Si comprende sotto il nome di intussuscezione, o d’invaginazione intesti¬ 
nale la penetrazione d’una porzione dell’intestino nella parte posta immedia¬ 
tamente al di sotto. 

Nella invaginazione classica, l’intestino rappresenta tre cilindri sovrapposti, 
il primo esterno, che appartiene alla parte inferiore dell’intestino. E la guaina, 
che si continua, a livello d’una duplicatura circolare, collare , col cilindro 
mediano; questo, posto sotto il precedente, si ripiega esso stesso dopo un 
tragitto più o meno lungo, formando così una nuova piega circolare e un 

nuovo orifizio libero, rotondo e mucoso (Peyrot). 

Partendo da questo punto il terzo cilindro risale verso la parte superiore 

dell’intestino e si continua con esso. 

Si sono avuti esempi d’invaginamento doppio, triplo. 

L’intestino non si invagina solo, ma è accompagnato dal mesenterio, il 
quale è compresso dal cercine, nell’uscire dal collo, ed esercita una celta 
trazione sulla parte intestinale invaginata, di modo che 1 intestino all interno 
del cercine subisce una curvatura a concavità rivolta verso il mesenterio. Per 
conseguenza l’orifizio inferiore della parte invaginata è tirato fuori dell’asse 
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centrale dell’intestino, non ha la forma d’una apertura rotonda, ma quella di 
una fessura longitudinale. 

A seconda della sede che occupa (Eichhorst) si riconosce un invaginamelo 
duodenale, duodeno-digiunate, digiuno-iliaco, ileo-ciecale, ileo-colico, colico, 
colico-rettale e retialc. Si comprende sotto il nome d’invaginazione ileo-ciecale 
una affezione nella quale l’ileo e il cièco sono penetrati nel colon in modo 
che il cilindro interno è formalo dall’ileo e la valvola ileo-ciecale si trova alla 
estremità dell’invaginazione. 

L’intestino invaginato è rapidamente alterato. Si osservano dei disturbi 
circolatoci, che terminano prima all’iniezione ed all’edema delle sue pareti, poi 
bentosto all’aderenza delle guaine peritoneali invaginate le une nelle altre, 
finalmente alla gangrena dell’ansa impegnata. Si può osservare l’eliminazione 
in una sol volta d’una parte d’intestino. 

Per l’aderenza intima che si ò stabilita tra i diversi fogli peritoneali inva¬ 
ginati questa eliminazione si fa senza che le materie intestinali penetrino nella 
cavità peritoneale. Vi ha una specie di resezione spontanea che produce la 
guarigione. Ma a lato di questo fatto si originano spesso, in seguilo alla 
espulsione della parte gangrenata, delle emorragie pericolose, o anche una per¬ 
forazione dell’intestino. 

Si è osservalo una invaginazione intestinale incompleta nella quale l’inva¬ 
ginazione non ha luogo che su una piccola parte della circonferenza dell’in¬ 
testino. È ciò che avviene quando dei tumori hanno sede sulla parete interna; 
spesso questa varietà, invaginazione incompleta , non è che l’esordio di una 
invaginazione completa futura. 

Eziologia. — Vi sono due varietà d’invaginazione: la prima è Vinvaginazione 
agonica; basta notarla, perchè non ha alcun interesse clinico. Essa ha sede quasi 
sempre suirintestino tenue, e si trova spesso nei fanciulli. Si distingue per molti 
caratteri: dapprima è indifferente il modo d’intussuscezione, una parte inferiore 
dell’intestino potendo penetrare in una parte superiore, e inversamente; poi è 
multipla, facilmente riducibile, non accompagnata da fenomeni infiammatori. 

La seconda varietà è l’invaginamento infiammatorio, continuo; è quella 
che si produce in vita; è la sola la cui eziologia e decorso interessano il clinico. 

E molto frequente nei fanciulli; perchè si pretende che la metà dei casi si 
osserva in essi, dal 4° al 6° mese. 

La causa determinante sfugge del resto quasi sempre; è probabile che 
bisogna attribuire una certa influenza ai traumatismi inferti sull’addome, ai 
disturbi dell’intestino: costipazione o diarrea, — ai tumori (polipi o lipomi), 
che risiedono sulle pareti. Di tutte le cause rapidamente enumerate quella 
che bisogna soprattutto ritenere, è l’entero-colite cronica, che provocando delle 
contrazioni della fine dell’ileo, lo spinge a penetrare nel cieco. Agisce pure 
in ugual modo l’abuso dei purganti. 

Anatomia patologica. — Secondo la gravità più o meno precoce delle 
alterazioni, si possono fare due gruppi d’invaginazione: 

1° I casi nei quali non si producono altre alterazioni che quelle che 
risultano dalla stenosi intestinale; 

È l’ invaginazione cronica di Rafinesque (1). Le pareti intestinali restano 
sane, benché l’invaginazione duri da lungo tempo. 


(1) Rafinesque, Études sur les iuvaginations intestinales clirouiques; Tlièse, 1878. 
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2° I casi nei quali l’invaginazione s’infiamma e si strozza; 

È l ’invaginazione acuta. 

In questa seconda varietà, le lesioni vengono molto rapidamente. La parte 
invaginata diventa edematosa, coperta di ecchimosi, e spesso si gangrena. 

Il collare agisce allo stesso modo dell’agente di strozzamento nelle ernie „ 
(Jalaguier). 

Il cilindro esterno, infiammato, finisce pure per ulcerarsi, perforarsi e la parte 
invaginata può fare ernia attraverso ad orifìzi cosi formati. 

Le perforazioni intestinali sono molto frequenti nell’ultimo periodo delle 
invaginazioni croniche. Si trovano più spesso al disotto del colletto dell’inva¬ 
ginazione, ciò che spiega la rarità del versamento fecale in tali casi, perchè 
le materie intestinali non passano al di là del colletto strozzante. Queste 
perforazioni producono spesso la morte. 

La parte invaginata, stretta, si mortifica e sovente si gangrena, e spesso 
interamente; allora può essere eliminata, e se delle aderenze hanno accollate 
le sierose, questa eliminazione diventa un processo di guarigione spontanea. 
Se al contrario non hanno avuto il tempo di formarsi delle aderenze, verrà 
una peritonite acuta con tutte le sue conseguenze. 

In certi casi l’ulcerazione lasciata dalla caduta del segmento gangrenato 
in luogo di cicatrizzarsi, è il punto di partenza di una enterite cronica che 
produce una cachessia progressiva. 

I sintomi dell’invaginazione meritano una descrizione succinta e isolata. 

L’esordio è il più spesso brusco. Il malato è preso da un dolore addominale 

intenso, che presenta chiaramente un maximum a livello dell’ombellico. 11 
dolore è parossistico e talvolta estremamente crudele. Ben tosto sopravven¬ 
gono delle evacuazioni sanguinolenti, spesso anche puramente sanguigne. 

II ventre è gonfio, e si può sentire colla palpazione un tumore ovoide 
liscio, resistente, che sta più spesso a livello della fossa iliaca destra, perchè 
l’invaginazione ileo-ciecale è più frequente. Il tumore può tuttavia trovarsi in 
altri punti; l’ano è spesso beante e lascia scolare continuamente delle materie 
sanguinolenti. A poco a poco, e questa è la regola, alle evacuazioni liquide 
succede la costipazione con tutta la serie dei sintomi dell’occlusione completa 
dell’intestino. Allora, come nella occlusione, la peritonite è frequente; soprag¬ 
giungono rapidamente dei sintomi di collasso, che precedono la morte. 

Quando la guarigione spontanea si fa per eliminazione della porzione di 
intestino invaginata, si vedono comparire nelle feci ora dei piccoli fram¬ 
menti necrosati della parete intestinale, ora una grande porzione eliminata 
in blocco. 

Questa eliminazione non è sempre sinonimo di guarigione; perchè, oltre 
gli accidenti gravi che possono tenerle dietro, non di rado si vedono i sin¬ 
tomi dell’occlusione ricomparire qualche tempo dopo, provocati dalla for¬ 
mazione del tessuto cicatriziale. 

La durata dell’affezione dipende dalla precocità degli accidenti d’ostruzione. 
Quando non si forma l’occlusione, l’invaginazione può durare per molto tempo, 
ma è sempre soggetta a complicarsi al più piccolo disordine dietetico, o a 
recidivare dopo una apparente guarigione. 

La diagnosi è facile; sono quasi sempre fanciulli che, dopo avere avuto 
delle evacuazioni sanguigne, presentano dei segni d’occlusione. Si vede l’ano 
beante e le sue pliche scomparse. In questo caso si può facilmente introdurre 
il dito nel retto, e le sensazioni date dall’esame rettale sono importanti per 
la diagnosi, potendosi spesso raggiungere la parte invaginata; inoltre non è 
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raro di vedere l’invaginazione stessa sporgere dall’ano sotto forma d’un tumore 
rosso e molle. 

Spesso si sente il tumore alla palpazione addominale; conosciamo la sua 
forma; si potrebbe confondere l’invaginazione coi polipi del retto che provo¬ 
cano delle evacuazioni catarrali e sanguinolenti. 

La mortalità si eleva in media a 70 per 100. 

Prognosi. — L’invaginazione cronica è grave; l’eliminazione per gangrena 
vi è, in fin dei conti, eccezionale. Secondo Rafìnesque (loc. cit.), quando è 
scorso un mese con segni di invaginazione ben manifesta, senza che abbia 
luogo l’espulsione spontanea, la morte è quasi sempre inevitabile, a meno 
che non s’intervenga chirurgicamente. Su 5G osservazioni, riportale da Rafì- 
nesque, l’eliminazione spontanea non si è osservata che 6 volte. 


« 

E. Occlusione dell’intestino prodotta da alterazioni delle pareti. 


A. Restringimento cicatriziale. 

I restringimenti cicatriziali succedono o alle lesioni traumatiche, o a varie 
forme d’ulcerazioni consecutive alla febbre tifoide, all’enterite tubercolare (1), 
alla dissenteria,.alla sifilide, alle ulceri infiammatorie semplici. Di rado pro¬ 

vocano un restringimento sufficiente per dare origine all’occlusione completa 
e definitiva; quando questa si produce, dipende sempre dal fatto che all’ele¬ 
mento cicatriziale s’è aggiunto un elemento spasmodico, il quale, aumentando 
il restringimento, forma un ostacolo completo al passaggio delle materie. 

B. Restringimenti prodotti da neoplasmi delle pareti. 

1° In questo gruppo si comprendono i restringimenti cancerigni del¬ 
l’intestino: polipi fibrosi, miomi, lipomi. 

Questi restringimenti neoplastici si trovano 1G volte su 100 in corrispon¬ 
denza del crasso, e 80 al retto. 

2° Restringimenti dipendenti dall’ipertrofìa delle tonache intestinali. 

a) Ipertrofìa muscolare. — La tonaca muscolare ipertrofizzandosi forma un 

tumore, che si sviluppa nella cavità dell’intestino, o 1 occlusione si produce 
in seguito ad una invaginazione intestinale, il tumore ipertrofico spingendo 
col suo peso la parte d’intestino, ove s’inserisce, entro il segmento inferiore. 

b) L’ipertrofia cellulosa può produrre un restringimento circolare dell’in¬ 
testino in modo da ridurre il suo lume a dimensioni tanto esigue, che la causa 

più futile produce una occlusione completa. 

Quasi con eguale frequenza il cancro ha pure la sua sede nell angolo del 
colon ascendente e del trasverso; esso si presenta o sotto forma di nodi disse¬ 
minati o d’un nodo unico; spesso anche si trova una forma annidare o cilin¬ 
drica. Quando il cancro occupa la valvola ileo-ciecale, prende una forma 

particolare (2). 

L’occlusione si stabilisce quasi sempre in modo lento e progressivo, come 
quando è prodotta dalla compressione fatta da un tumore, talvolta, dopo 


(1) Darier ha comunicato alla Società anatomica una osservazione nella quale vi erano 8 restrin 
pimenti un dopo l’altro e formati da una briglia sotto mucosa che conteneva dei nodi tubercolari. 

(2) V. Cancro dell’intestino. 
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disturbi che datano da gran tempo, si manifestano a un tratto i sintomi del¬ 
l’occlusione acuta. 

Dobbiamo finalmente ricordare i casi nei quali esistono tutti i sintomi del¬ 
l’occlusione, e in cui l’arresto del corso delle materie non può essere posto 
a carico di alcuna alterazione materiale. Sono questi i falsi strozzamenti (1). 

Essi sopravvengono o: 

1° Dopo la riduzione d’un’ernia. (1 fenomeni di strozzamento persistono, 
e all’autopsia non si rivela la minima traccia di stringimento). 

2° In certe peritoniti che si rivelano clinicamente solo coi segni del¬ 
l’occlusione intestinale. 

In alcuni casi di enteriti acute localizzate (tillite o colite), i sintomi abituali 
della malattia intestinale sono mascherati dai segni della occlusione. 

Sembra che si tratti in tutti questi casi di paralisi riflessa dell’intestino 
che non è più in grado di vuotare il suo contenuto. E questa, in ogni caso, 
è l’ipotesi più verosimile. 

Diagnosi. — L'occlusione è acuta. — Appena un malato presenta i disturbi 
che abbiamo descritto, bisogna tosto esaminare le regioni erniarie , e assicu¬ 
rarsi che in nessuno di questi punti vi sia un’ansa o una porzione d’ansa inte¬ 
stinale strozzata. È facile riconoscere un’ernia comune, ma non lo è tanto 
quando si abbia a fare con ernie rare: diaframmatica, lombare, otturatrice, 
perineale, vaginale. 

Nelle forme più acute con inizio brusco, collasso rapido, aspetto colerico, 
cianosi, si potrebbe pensare al colèra, ma è un errore facile ad evitarsi; basta 
assicurarsi che il malato ha una stipsi ribelle e assoluta. 

L’ipotermia, la cianosi, i crampi, l’abbassamento della voce, la soppres¬ 
sione delle urine, i vomiti potrebbero far sospettare un avvelenamento acuto 
(arsenico). 

Spesso si pensa a una peritonite da perforazione. Nella peritonite i vomiti 
sono più di rado fecaloidi; la costipazione è meno completa, il dolore, sempre 
più superficiale, è nello stesso tempo più rapidamente generalizzalo; la disten¬ 
sione delle anse intestinali è più presto estesa all’addome', esiste sovente un 
versamento peritoneale poco abbondante. Il brivido indica più sposso lo 
scoppio d’una peritonite. La temperatura vi è più alta, specialmente in piin- 
cipio; verso la fine si abbassa e nella peritonite e nell occlusione. Malgiado 

tutto la diagnosi è ancora spesso molto diffìcile. 

Si può pure pensare a una peritonite cronica , semplice , tubercolai e o cance- 
rigna. Bisogna guardarsi dal cadere in questo errore collo studio minuzioso 
degli antecedenti, l’esame degli altri visceri, l’andamento lento dei fenomeni, 

la costipazione meno ostinata, ecc. ... .... 

Nella tifi ite i vomiti sono di rado fecaloidi, il dolore alla pressione e piu 

limitato al cieco; la tiflite è spesso preceduta da attacchi dolorosi, che hanno 

durato molte ore e sono terminati spontaneamente. 

Nei fanciulli spesso si è pensato alla esistenza d’una meningite; parimenti 
in questi si osservano assai spesso delle coliche semplici o degli elminti clic 
dànno luogo talvolta al complesso sintomatico dell occlusione. . 

Negli adulti, certe coliche (epatiche e nefritiche) possono rassomigliare, 
almeno per un certo tempo, all’occlusione intestinale; l’errore è quasi sempre 

di breve durata. 


(1) IIenrot, Des pseudo-étraugleineuts; Thèse de Paris, 1865 
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Il meteorismo delle isteriche assume pure talvolta lo stesso aspetto ; basta 
però ricercare le stimmate e studiare minutamente i segni concomitanti per 
esser subito nel vero. 

Diagnosi della sede dell’occlusione. — Fatta la diagnosi di occlusione del¬ 
l’intestino, bisogna poi trovarne la sede. Si comprende, dal punto di vista 
chirurgico, quanto sia indispensabile questa ricerca. 

Si deve praticare immediatamente l’esame rettale; esso farà tosto rico¬ 
noscere l’esistenza d’un ostacolo ano-rettale, restringimento sifilitico, cancro 
del retto, compressione fatta da un tumore. Se questo esame è negativo, è 
cercando altrove che si potranno avere dei dati utili. 

Spesso la sede dell’occlusione si manifesta con una fissità del dolore in 
un punto dell’addome, e con una tumefazione nello stesso posto; però l’in¬ 
tensità del meteorismo impedisce sovente che questi sintomi siano facilmente 
riconosciuti. 

Se il meteorismo è diffuso, se i fianchi sono distesi fin dal principio (Peyrot); 
se i clisteri fatti a scopo esplorativo penetrano malamente nel crasso, la cui 
capacità normale è di circa 2 litri; se le sonde introdotte per l’ano si arre¬ 
stano a poca distanza; se vi ha tenesmo rettale , malgrado la costipazione e la 
vuotezza del retto , si penserà che l’ostacolo abbia sede alla fine del crasso. 
La sede variabile del meteorismo è talvolta d’un grande aiuto per la diagnosi. 

Si può sospettare l’esistenza d’un ostacolo che risieda nella parte media del 
crasso, quando la vacuità del fianco sinistro contrasta col meteorismo del 
resto dell’intestino. 

Si penserà al tenue e alla sua terminazione, se i fianchi sono depressi, 
l’ombellico molto sviluppato, il ventre globoso, rialzalo nella sua parte media, 
se i fenomeni generali sono molto gravi, e sopravvennero molto rapidamente. 

Secondo Bouveret (1), la dilatazione del cieco e del colon può molto aiutare 
nella diagnosi della sede dell’occlusione. La dilatazione del cieco indica un 
ostacolo situato più in basso; la mancanza di dilatazione si riferisce ad una 
occlusione del tenue. Per riconoscere la dilatazione del cieco, bisogna tener 
conto dei segni seguenti: 

1° Vi ha rumore di guazzamento nella fossa iliaca destra; 

2° Al momento delle contrazioni intestinali dolorose, si manifesta un 
rialzamento a schiena d’asino della parete addominale, che va dalla fossa 
iliaca verso il margine costale; 

3° Il meteorismo è più pronunciato, anche nell’intervallo delle coliche, 

a destra dell’ombellico che a sinistra; 

ì° Il maximum del dolore spontaneo o provocato risiede nella fossa 

iliaca destra. 

Quando i vomiti sono precoci, ribelli, fecaloidi, l’occlusione ha sede proba¬ 
bilmente verso l’estremità inferiore del tenue. Se sono tardivi, poco frequenti, 
l’ostacolo risiede piuttosto verso il crasso. 

Si è pensato di poter diagnosticare la sede dell’occlusione coll’aiuto del¬ 
l’introduzione di sonde nel retto; ma non se ne trae alcun insegnamento utile. 
Si è creduto ancora che l’iniezione di acqua nel crasso potesse essere, sotto 
questo punto di vista, utile, ma è ben raro che si possa ancora con questo 
mezzo giungere a un risultato certo. 


(1) Lyon médical , 1887. 
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Diagnosi differenziale delle varie forme d’occlusione tra loro. — Dia¬ 
gnosi della natura dell’occlusione e della sua causa. — Quando il medico 
sa che vi è una occlusione intestinale, quando ha riconosciuto quale è pro¬ 
babilmente la sua sede, deve domandarsi quale ne è la causa. Bisogna che 
egli ricordi per questo tutti i principali incidenti, che hanno accompagnato 
l’occlusione: l’inizio, il decorso, la durata del sintomo, la sede dell’occlusione, 

l’età del malato. Potrà così fare quasi sempre la diagnosi o almeno fare 

la diagnosi più probabile. 

Si hanno certe occlusioni, le quali possono essere facilmente riconosciute 
dai sintomi obbiettivi e dagli anamnestici. 

Vengono prima le ostruzioni del retto, le quali sono accessibili alla vista 
talvolta, il più spesso, alla palpazione. Esse comprendono le occlusioni fecali 
deH’ampolla, sì frequenti nei vecchi, la compressione del retto fatta da un 
tumore (dipendente dagli organi del piccolo bacino o dalla sua parete); le 
stenosi con occlusione consecutiva. 

È con un’occlusione prodotta da arresto di materie fecali che si ha da fare. 

Varii sintomi porranno sulla via : la costipazione abituale, alternata da abbon¬ 
danti evacuazioni fecali diarroiche, l’età del malato (varietà più frequente nei 
vecchi e nelle isteriche); la presenza temporanea di un tumore fecale nell’ad¬ 
dome; l’esame dell’ampolla rettale. Si può quasi sempre determinare cosila 
sede dell’ostacolo e riconoscere se si tratta d’una occlusione per disturbi fun¬ 
zionali o per un restringimento. Malgrado ciò, sono frequenti le cause d’errore, 
perchè, come abbiamo detto, le condizioni possono essere complesse (perito¬ 
nite, torsione dell’asse, curvature.). 

Più facili a riconoscere sono le occlusioni per compressione. 11 malato 
indica spesso la sede del tumore, o il medico la trova con una esplorazione 
metodica: retto, vagina, addome. 

Quando l’occlusione (totale o parziale) è dipendente da un corpo estraneo 
inghiottito, bastano quasi sempre i dati anamnestici. Gli cnteroliti risiedono 
quasi sempre nel cieco e dànno luogo a tiflitc coi segni comuni d’imper¬ 
meabilità e di tumore. In questo caso non si potrà fare la diagnosi precisa 
che dopo l’eliminazione del calcolo e dei suoi frammenti. 

Quando si tratta di un calcolo biliare, che è causa di ostacolo perma¬ 
nente al corso delle materie, riesce quasi sempre possibile di accertarsene. 
Il più spesso l’occlusione tiene subito dietro a una forte colica epatica accom¬ 
pagnata da itterizia, oppure viene dopo un certo numero di coliche anteriori. 
Inoltre, nel momento in cui si è prodotta una occlusione per calcolo, se ne 
vedono generalmente nei vomiti. È sempre nelle donne poi che si produce 
più spesso questa varietà, la quale ha generalmente sede nell’ileo superiore 
o nel duodeno. 

Quando l’occlusione è data dalla torsione della S iliaca o dalla formazione 
di nodi tra la S iliaca e il tenue, i sintomi si manifeslano con un prin¬ 
cipio brusco, un decorso rapido, coi fenomeni dello strozzamento interno, 
col collasso precoce. I nodi della S iliaca si accompagnano spesso a diarrea 

sanguigna. 

Le occlusioni che si riconoscono il più spesso in vita sono le intussuscezioni. 
Esordio brusco, coliche intermittenti intense, diarrea profusa muco-sangui¬ 
nolenta, tenesmo, tumore crescente di volume, mobile, variabile, risiedente 
nel lato destro, e vuotezza notevole del fianco sinistro ; l’esame rettale dimo¬ 
stra l’intussuscèzione. Si nota eliminazione di frammenti speciali ; la maggior 
frequenza si verifica nella infanzia. 
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Tuttavia lo intussuscezioni della parte superiore dell’ileo, o del digiuno 
sfuggono alla diagnosi. 

Quando l’occlusione tiene dietro a un restringimento di lunga durata, e 
di natura conosciuta: dissenteria, sifilide, la diagnosi è facile; non resta più 
che a ricercare la causa occasionale prossima (paralisi intestinale al disopra 
della stenosi, oppure ripiegatura, torsione dell’asse, ostruzione per corpi estranei). 
Non bisogna però credere che questa causa prossima sia facile a ritrovarsi. 

È quasi sempre, almeno, molto difficile riconoscere le occlusioni da pseudo¬ 
legamenti, aderenze epiploiche, per l’appendice, per diverticoli. 

Anche quando vi ha una torsione dell’asse d’un’ansa intestinale aderente, 
compressione dell’ileo inferiore o del cieco spostato dal mesenterio, ò ben dif¬ 
ficile la diagnosi, poiché in tutti questi casi si ha lo stesso esordio brusco, lo 
stesso decorso rapido. 

Spesso, malgrado ciò che si è detto, non si può fare la diagnosi che su 
dati molto vaghi: statistica, frequenza, età, sesso, malattie anteriori, ecc., e 
d’altro lato la diagnosi precisa tra le varie occlusioni acute non è sempre 
necessaria, perchè diventano quasi tutte di dominio della chirurgia, ed esigono 

10 stesso trattamento. 

Cura. — La cura dell’occlusione intestinale è di pertinenza tanto del medico, 
che del chirurgo. Dobbiamo confessare che oggi, colle risorse delle quali dispon¬ 
gono i chirurghi, purché operino asetticamente, ò ad essi che spetta l’onore 
di guarire i malati affetti da occlusione intestinale. La laparotomia è una ope¬ 
razione comune, e noi ci domandiamo se non è la cura più semplice, o almeno 
la più efficace da adoperarsi contro gli accidenti terribili e sì rapidamente 
minacciosi, che caratterizzano l’occlusione dell’intestino. La laparotomia era 
stata posta in dimenticanza fin dal 1G72, epoca nella quale Barbette la con¬ 
sigliava per la prima volta. Il culto della suppurazione per parte dei chirurghi 
rendeva impossibile ogni operazione sul ventre. 

L’ano contro natura, l’enterostomia erano consigliati da molti, e talvolta 
riuscivano. Ma questa operazione, incerta nella sua tecnica operativa, poiché 
non si sa sempre in qual punto stia l’ostacolo e per conseguenza in qual 
punto convenga aprir l’ano, era condannabile per i suoi risultati ! 

Non si veniva che a creare una malattia ributtante senza esser sicuri di 
conservare la vita. 

Oggi la laparotomia deve essere praticata ogniqualvolta si ha da fare con 
uno strozzamento per briglia, o per invaginazione, o per torsione dell intestino. 

Di più ancora, bisogna praticare l’operazione il più presto possibile. 

Resa in tal modo piena giustizia alla chirurgia, non bisogna credere che 

11 medico sia impotente dinnanzi ad una occlusione intestinale. 

Egli deve intervenire, e a sua disposizione stanno numerosi mezzi, talvolta 
ancora efficaci. 

Vi sono dapprima elei palliativi per alcuni accidenti. 

Nei casi di strozzamento, specialmente in quelli che si complicano a vomiti, 

bisogna ricorrere alla lavatura dello stomaco. 

È certo che questa lavatura non toglierà l’ostacolo, ma si opporrà ai fenomeni 
secondarii gravi che sono dati dall’accumulo delle materie settiche nell intestino 
e dalla penetrazione delle tossine nell’economia. Abbiamo veduto infatti che la 
stercoremia è una delle complicazioni più temibili della occlusione intestinale. 

Sarà quindi d’una grande utilità la lavatura dello stomaco, ad es. coll acqua 

naftolata . 
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Per combattere l’occlusione stessa vi sono varii mezzi. 


11 primo rimedio che si adopera ò sempre un purgante, che si usa contro 
il sintonia più manifesto, la costipazione. 

Bisogna tuttavia ricorrervi con qualche prudenza; non bisogna adoperare 
un drastico potente. Dujardin-Beaumetz riferisce nelle sue lezioni cliniche la 
storia d’un malato di Béhier, al quale si amministrò Polio di croton per com¬ 
battere una occlusione, e che morì per rottura dell’intestino. 

Sono più utili i purganti oleosi, o i salini, e anche l’acquavite allemanna; 
è il purgante più violento che si deve adoperare. 

Se il purgante resta senza effetto, rimangono allora i mezzi meccanici, 
amministrati sia per la bocca, sia pel retto. 

Si sa che anticamente i medici non esitavano a propinare in questo modo 
il mercurio: si dava al malato da una libbra a una libbra e mezza di mercurio 
in una sola volta, poi lo si poneva in un bagno, e ivi due aiuti energici lo 
scuotevano per far cadere il mercurio nell’intestino e determinare così la scom¬ 
parsa dell’ostruzione. 

Questo modo di “ scuotere il malato prima di guarirlo „ fu tosto abbandonato. 

I clisteri possono essere veramente utili nella occlusione intestinale. 

Si adopereranno dapprima i clisteri purganti; sono pure utili quelli d’acqua 
semplice, ma quando sono fatti in un dato modo. Non è più un clistere 
semplice che bisogna fare, ma una iniezione forte, sia con: A. V enteroclisma ; 
B. sia colle irrigazioni forzate. 

Gantani ha inventato l’enteroclisma, e volgarizzato il metodo. 

II miglior istrumento è allora il tubo di Debove. Nel caso di compressione 
della estremità inferiore del crasso, penetrando al di sopra dell’ostacolo, la 
sonda permette di fare giungere le correnti d’acqua nel mezzo delle materie 
accumulate in questo punto, e può produrne la loro uscita allo stato di liquido 

(Dujardin-Beaumetz). 

L’altro mezzo consiste nell’uso di pompe prementi forti che permettono di 
lanciare nell’intestino una corrente d’acqua molto energica, ma questo mezzo 
può esser pericoloso senza esser superiore al precedente. 

Sono state pure vantate le iniezioni di acido carbonico; ma non è colta¬ 
mente questo un metodo molto comodo. Lo si può sostituire con vantaggio 
colle iniezioni d’acqua di Seltz nel retto, raccomandate da Dujardin-Beaumetz. 

Un altro metodo classico, che si può provare, è quello delle punture inte¬ 
stinali capillari. — Lo strumento più comodo è una siringa di Pravaz, colla quale 
si possono fare senza pericolo molte punture, ma non è che un mezzo palliativo. 

Meglio si è fare delle applicazioni di ghiaccio sul ventre, che eccitano la 


contrazione intestinale. . . 

Resta un ultimo processo, che è quasi sempre il migliore, e cioè 1 elettricità. 

Ecco le regole date da Boudet di Parigi : “ non bisogna adoperare le cor¬ 
renti faradiche, ma le galvaniche, e introdurre per l’ano un elettrodo speciale 
formato da una sonda di caoutchouc nella quale si colloca un mandrino 
metallico che non deve raggiungere la punta della sonda, in modo che la 
mucosa non sia mai a contatto diretto col mandrino. Si pone in comunica¬ 
zione il polo negativo della corrente col mandrino metallico, mentre che il 
positivo è applicato sull’addome. La forza della corrente non deve passare 
i 10 ai 15 miiliampères; ciascuna seduta deve durare una ventina di minuti, ma 
si deve aver cura di interrompere la corrente di tanto in tanto „. 

Finalmente per combattere il sintonia dolore devono essere adoperate le 


iniezioni di morfina. 
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Malattie dell'intestino 


CAPITOLO Vili. 

DISSENTERIA <«> 


Storia. Definizione. — L’oscurità che circonda la vera natura della dis¬ 
senteria si è diradata solo in questi ultimi tempi; può dirsi, anzi, che essa 
esista ancora in parte, poiché l’agente infettivo, specifico della malattia, se 
non è più ipotetico, è almeno ancora discusso. Si spiegano così facilmente le 
opinioni strane ed erronee emesse da alcuni autori sulla natura intima della 
malattia, non essendo ogni concetto diverso che il rappresentante delle idee 
mediche dell’epoca. 

La dissenteria fu per lungo tempo considerata come una febbre; — febbre 
gettata sugli intestini, diceva Sydenbam, — e del resto con questo nome si 
intendeva designare un’entità morbosa ben chiara ed affatto distinta dalle 
diarree, dai “ flussi di ventre „ ordinari. Però in Sydenbam non si trova che 
una descrizione ben poco chiara della malattia. 

A Pringle (1), che la studiò più tardi, essa apparve sotto l’aspetto di 
un’affezione pestilenziale; era l’espressione della decomposizione putrida del 
sangue e degli umori, sotto l’influenza delle vicissitudini atmosferiche, delle 
fatiche della guerra, dei miasmi putridi o del contagio. 

Zimmermann (1765) osservò delle epidemie in cui la dissenteria parve 
associarsi a delle febbri protratte, che egli chiamò putride. Credeva lo Zim- 
mermann che il principio putrido, causa immediata ed interna della febbre, 
consistesse nella decomposizione della bile, il più corruttibile dei nostri umori. 
La biliosa putrida divenne quindi la specie ordinaria della dissenteria; a questa 
specie bisogna aggiungerne un’altra, la maligna, che si osservò simultanea¬ 
mente alla prima. Questa ultima dipendeva piuttosto dalle condizioni esterne 
di miseria, di affollamento, di carestia. 

Stali venne ad un concetto affatto diverso della dissenteria; questa era 
per lui una febbre reumatica. Il freddo sarebbe la causa ordinaria delle due 
malattie. “ Io non ho mai visto, egli dice, questa malattia aver luogo senza 
che gli ammalati si fossero esposti al freddo col corpo in sudore „. Il freddo, 
portandosi sulle intestina, vi produrrebbe il reumatismo speciale. Con Annesley 
comincia un’èra nuova nella evoluzione storica della dissenteria. Essa gli 
sembrò risultare dall’alterazione delle secrezioni gastro-intestinali. 

“ Riassumendo, i due secoli precedenti hanno lasciato al nostro tre descri¬ 
zioni della stessa malattia, profondamente diverse nei loro tratti essenziali ed 
a buon diritto rimaste classiche. Esse si riferiscono una alla dissenteria spo¬ 
radica e di stagione dei climi temperati, l’altra alla dissenteria epidemica degli 
eserciti in campagna, la terza alla dissenteria endemica dei paesi caldi. Cia¬ 
scuna di queste forme dà luogo ad una opinione differente sulla natura intima 


(r?) Traduz. del Dott. Gav. Alfonso Montefosco, Docente d’igiene nella R. Università di Napoli. 
(1) Particolarità più complete riguardanti questa storia sono molto bene riferite nell’opera di 
Kelsch e Kiener: Traité des maladies des pays chauds. 
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della malattia, che è ritenuta flussionale nel primo caso, putrida nel secondo, 
biliare nel terzo „ (Kelscli e Kiener). 

Subito dopo i lavori di Annesley, cominciano a farsi delle serie ricerche 
anatomo-patologicbe, le quali vengono successivamente a caratterizzare in 
modo chiaro la dissenteria. Gely, Masselot, Follet (1843), Colin (1848), osser¬ 
vano delle epidemie di dissenteria in Francia. L’ulcerazione intestinale, la 
pseudo-membrana, la follicolite, la gangrena, sono riconosciute e descritte. 

Dopo questi lavori vengono quelli dei medici che fecero le loro osserva¬ 
zioni in Algeria, Haspel (1850-1852), Gambay, Gatteloup, Dulroulau (1868). 
Quest’ultimo autore descrive minutamente le forme gangrenose della dissen¬ 
teria tropicale. 

La dissenteria, per Cruveilhier, Virchow (1842), non fu che una sindrome 
clinica, corrispondente anatomicamente a un semplice catarro o ad una affe¬ 
zione difterica della mucosa intestinale. 

La specificità della dissenteria, ben compresa dai clinici, fu dunque distrutta 
dagli anatomo-patologi. Heubner (1871) fornisce una descrizione schematica 
delle lesioni istologiche della dissenteria. Cornil e Ranvier, Kelscli, ne danno 
in seguito delle minute descrizioni cliniche. 

(Nel corso della descrizione, ricorderemo i nomi degli autori principali 
che hanno studiato questa malattia). 


La dissenteria è una malattia infettiva , endemo-epidemica , contagiosa , carat¬ 
terizzata anatomicamente da una infiammazione ulcerosa del crasso , e clinica- 
mente da particolari alterazioni delle deiezioni e da coliche intestinali. 


Ma una questione molto importante sorge fin dal principio di un qualsiasi 
studio sulla dissenteria. È essa una entità clinica, una entità patologica? È 
essa in qualunque luogo nasca la medesima malattia, o differisce secondo 
i siti? In una parola, vi è una sola od esistono più dissenterie? 

Le condizioni- tanto diverse, infatti, nelle quali si vede questa malattia 
svilupparsi, hanno condotto numerosi osservatori ad ammettere che essa dif¬ 
ferisse di natura, secondo che si sviluppava nei climi caldi, per es., o nei climi 
freddi; che, per es., nei paesi caldi essa dipendesse da una causa endemica, 
forse di origine tellurica, palustre o no, e che a questo principio essa dovesse 
la sua gravità eccezionale ed il suo carattere gangrenoso; che nelle guerre 
essa fosse prodotta dal mefitismo dei campi, al quale dovrebbe il suo carat¬ 
tere contagioso, e che finalmente, nelle epidemie di stagione dei climi tempe¬ 
rati, dipendesse solamente da influenze meteoriche. Altri autori hanno cercato 
di risolvere tutte le difficoltà dell’eziologia ammettendo che la malattia può 
nascere da cause multiple, non ispecifiche, che agirebbero simultaneamente 
o isolatamente, come: le influenze meteoriche, gli errori dietetici, o la scarsità 
di alimenti, l’assorbimento di prodotti putridi di qualunque natura, per mezzo 
dell’alimentazione o della respirazione. 

Senza alcun dubbio, però, la dissenteria è una; essa presenta dei gradi 
differenti, delle forme con qualche particolarità diversa, ma non vi sono parecchie 
dissenterie. Nella sua eziologia si possono riscontrare quattro fattori, cioè: 
1° l’influenza della stagione calda e del clima tropicale; 2° l’esistenza di focolai 
d’infezione alla superfìcie del suolo; 3° il contagio e 4° l’insufficienza del regime 
alimentare e la carestia, ciascuno di questi fattori potendo essenzialmente 
acquistare una influenza predominante e rendere inutile o secondario uno 
degli altri. Però, a queste condizioni eziologiche non si può attribuire che 
l’importanza di cause secondarie, poiché lo sviluppo della dissenteria in tutti i 
casi è subordinato all'intervento di un agente unico e specifico. 
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Kelsch e Kiener non descrivono l’agente della dissenteria, ma ne ammet¬ 
tono l’influenza probabile. 

“ Quanto alla causa prima della malattia, essi dicono, alla natura intima 
del virus dissenterico, la sua determinazione è stata estranea alle nostre 
ricerche. I processi che noi abbiamo applicato allo studio eziologico della 
dissenteria ci hanno solo permesso di arrivare alle cause secondarie „. 

Oggi non è possibile arrestarsi qui e non ricordare — poiché non si può 
ancora affermare la specificità di alcuno di essi — i principali agenti pato¬ 
geni, ai quali si è attribuita volta a volta la parte principale nella genesi della 
malattia. 

Eziologia. — I fattori eziologici della dissenteria possono essere classificati 
in due gruppi. 

Nel primo sono le cause dirette, efficienti, primordiali della malattia, cioè: 

1° L'infezione e i suoi agenti ; 2° il contagio e i suoi mezzi. 

Nel secondo, rientrano le cause predisponenti, coadiuvanti o aggravanti, 
che modificano il terreno; tali sono le influenze termiche, regionali, della dis¬ 
senteria, la miseria, la carestia. 

Esse facilitano la malattia, ma non potrebbero produrla da sole. 

1° Infezione, agenti infettivi. Microorganismo della dissenteria. — La 
microbiologia della dissenteria è una questione ancora controversa. 

Tre parassiti, di ordine e di natura diversa, si sono diviso e si dividono 
ancora oggi l’eziologia di questa affezione. 

A. Anguillaia di Normand. — Nel 1876, il dott. Normand, praticando 
l’esame microscopico delle deiezioni dei soldati che ritornavano dalla Cocin¬ 
cina con una dissenteria grave, scopri un parassita che egli studiò col Bavay, 
denominandolo Anguillaia stercoralis. È un verme fusiforme, della famiglia 
dei nematodi, molto analogo per aspetto e per dimensioni alla filaria del 

sangue delfluomo di Wucherer e Lewis. 

L’anguillula misura circa un millimetro di lunghezza su dO a 40 n di lar¬ 
ghezza, è un po’ assottigliata in avanti, affilata in punta posteriormente. 

Normand avendo, in principio, constatata la presenza di questo verme in 
quasi tutti i casi di dissenteria grave, non esitò a farne l’agente specifico del¬ 
l’affezione. Questo concetto fu presto abbandonato, e forse (Talamon) (1) con 
soverchia facilità si è trascurato questo parassita specifico. Certamente, la 
prova sperimentale dell’importanza che può avere questo nematode nella 
dissenteria, non è stata data; ma l’ipotesi non ha nulla d’inammessibile; e 
niente ripugna ad ammettere che l’anguillula stercorale possa produrre le 
deiezioni mucose, sanguinolente e grasse della dissenteria “ quando si vede 
un parassita della stessa specie, la filaria del sangue umano, produrre l’ema¬ 
turia chilosa, ed il distoma haematobium determinare le lesioni ulcerose e 
vegetanti del crasso, descritte da Damaschino e Zancarol „ (2) (Talamon). 

°B. Amoeba coli. — Nel 1875, Loesch, assistente di Eichwald a Pietroburgo, 
esaminando al microscopio le deiezioni di un infermo di 24 anni, che soffi iva 
una infiammazione ulcerosa del crasso, scoprì delle amebe in numero consi¬ 
derevole, che denominò Ameba del colon , Amoeba coli. Di poi, egli iniettò le 
deiezioni dell’ammalato nell’intestino di quattro cani, uno dei quali ebbe 


(1) Talamon, Médecine moderne, luglio 1891. 

(£) Damaschino e Zancarol, Soc. méd. des hópitaux, 1883. 
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vomito e diarrea. Ucciso l’animale, si vide all’autopsia che l’intestino era 
infiammato, che la sua mucosa era ricoperta di uno strato di muco sanguino¬ 
lento, e presentava parecchie ulcerazioni. Numerose amebe si riscontravano 
in mezzo al muco c in corrispondenza delle ulcerazioni. Questi parassiti si 
presentano sotto la forma di una massa protoplasmatica misurante da 20 
a 50 \j- in media. Durante la locomozione e con il loro massimo d’allunga¬ 
mento, possono raggiungere fino 60 \j.. Il loro protoplasma è molto granuloso 
e contiene spesso fino a 6 od 8 vacuoli arrotondati. 

Nel 1883, Koch ritrovò in Egitto le amebe di Loesch nell’intestino di 
individui morti di dissenteria. [Anche Sonsino trovò le amebe nel Cairo in un 
bambino; Baelz, in Tokio, ha trovato nell’urina amebe grandi 0,05 mm, e, 
fatta astrazione della grandezza, rassomiglianti all 'Amoeba coli di Loesch. Ma 
Cunningham che trovò spesso in Calcutta amebe negli escrementi, special- 
mente di colerosi, non vi attribuisce un’importanza specifica, e dello stesso 
parere è il Grassi; questi ha trovato le amebe alcune volte nei sani ed in 
copia soltanto in persone inferme di diarrea cronica, e descrive pure di forme 
simili nelle feci dei topi, delle rane, della blatta , di specie di sagitta , ecc. 
Anche L. Pfeiffer trovò identiche forme nelle deiezioni di bambini dissenterici; 
non ne vide però in altri bambini con deiezioni muco-sanguinolente (S.)]. 

Fin dal 1885, Kartulis cercò di provare che queste amebe avevano la parte 
principale nella patogenesi della dissenteria. Egli le constatò sempre in questa 
malattia, ma non le rinvenne mai nelle altre affezioni ulcerose dell’intestino, 
come febbre tifoidea, tubercolosi. 

In alcune complicazioni della dissenteria, e specialmente negli ascessi del 
fegato, Kartulis trovò le amebe nel pus, quasi sempre insieme coi microbii ordinari 
della suppurazione. Del resto egli crede che questi parassiti non sieno piogeni 
per se stessi, ma preparino solamente il terreno ai microbii della suppurazione. 

Osler (1) ha pubblicato in seguito l’osservazione di un infermo che nel 
decorso di una dissenteria ebbe un ascesso del fegato e nel pus del quale le 
amebe esistevano in grande numero. Una recente osservazione di G. Dock (2) 
dimostra la presenza delle medesime amebe, molto abbondanti, in un caso 
di dissenteria contratta al Texas. [Simon, John Hopkin’s Hospital Bulletin , 
nov. 1890) trovò pure amebe nelle deiezioni intestinali di un caso di ascesso 
epatico, ed anche nello sputo sanguigno, evidentemente dopo l’avvenuta rottura 
dell’ascesso nel polmone destro. V. L. Pfeiffer, / protozoi (S.)j. 

Ultimamente Vasse (3), di Berlino, osservò le amebe in un altro caso di 
ascesso del fegato. Egli notò che questi infusorii esistevano nel pus in piccolo 
numero, ma erano invece molto numerosi nelle pareti degli ascessi epatici, 
come anche nelle piccole ramificazioni della vena porta. 

Questa constatazione della presenza delle amebe nelle diverse manifesta¬ 
zioni della dissenteria e della loro probabile influenza patogenica, venne ad 

un momento acremente combattuta e negata. 

Massiutin, di Kiew, riscontrò questi medesimi parassiti, con caratteri asso¬ 
lutamente identici a quelli di Kartulis, in altre affezioni (catarro intestinale 
cronico, diarrea mucosa, enterite acuta), e, forte delle sue ricerche, si mise 
a respingere l’idea sostenuta da Kartulis della specificità delle amebe come 
parassiti della dissenteria. 


(1) Osler, John Hopkin's Hosp. Bulletin , maggio 1890. 

(2) Dock, Medicai Record , 1891. 

(3) Vasse, Semaine médicale , 1891. 
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Intanto Kàrtulis è ritornato sulla questione e le sue recenti osservazioni 
sembrano nuovamente favorevoli alla causa da lui sostenuta. Egli riuscì a 
coltivare le amebe servendosi solamente, come liquido di coltura, di una sem¬ 
plice decozione di paglia fresca in acqua. Questo liquido, innestato con particelle 
di muco dissenterico e mantenuto nella stufa ad una temperatura da 30° a 38°, 
si ricopre, dopo un giorno o due, di una sottile pellicola, simile ad una ragna¬ 
tela. Esaminata questa pellicola al microscopio, vi si notano delle amebe in 
grande numero, insieme con diversi batteri!, poiché è estremamente difficile 
ottenere colture pure di questa ameba. Quando si esaminano sulla pellicola, 
le amebe sono più piccole di quelle dell’intestino, senza che mandino prolun¬ 
gamenti, mobilissime. 

Ancora incerti sono i risultati che si potrebbero avere dagli esperimenti. 
La riproduzione sperimentale della malattia è incostante. 

Kàrtulis ha potuto solo, nel gatto, produrre una diarrea con deiezioni 
mucose e sanguinolente, iniettando una coltura di amebe nel retto. 

[Sono a questo proposito importanti i risultati a cui sarebbero arrivati, 
giusta una comunicazione fatta nella Deutsche med. Woch nn. 15-16, 1893, i 
doti. Walther Iyruse e Alessandro Pasquale (Eine Expedition nach Egyptien 
zum Studium der Dysenterie und des Leberabscesses). In Napoli specialmente 
questi due autori trovarono nelle feci proprie e in quelle di altre persone 
sane delle amebe, “ come ospiti innocui del canale intestinale, non differenti 
morfologicamente da quelle della dissenteria ma queste amebe non erano 
patogene pel gatto. In Egitto videro pure costantemente delle amebe negli 
ammalati di dissenteria; amebe della grandezza di 10-50 y., che, durante i 
movimenti, lasciavano facilmente distinguere l’enloplasma dall’ectoplasma. Nei 
tagli dell’intestino di malati morti per dissenteria videro che questi protozoi 
si annidavano di preferenza, se non esclusivamente, nella sottomucosa, vicino 
all’ulcerazione. Iniettando nell’intestino del gatto, delle feci dissenteriche, con¬ 
tenenti amebe, poterono constatarvi lo svolgimento di un processo morboso 
analogo alla dissenteria dell’uomo: catarro emorragico con ulcerazioni super¬ 
ficiali, seguito spesso dalla morte dell’animale; nell'intestino del gatto le amebe 
si moltiplicavano straordinariamente, e si ritrovavano poi annidate nella mucosa 
malata. A provare maggiormente che alle amebe si doveva questo processo 
dissenteriforme del gatto gli autori fecero il seguente esperimento: iniettarono 
nell’intestino del gatto del pus di un ascesso epatico, consecutivo a dissenteria, 
e contenente molte amebe, ma nessun batterio, nò all’esame microscopico, nè 
nelle colture, e provocarono così nel gatto lo stesso processo intestinale da 
questo pus, come veniva provocato dalle feci dissenteriche contenenti amebe. 
Questo esperimento vale tanto come se si fossero iniettate delle colture pure di 
amebe. Colture pure di amebe da feci dissenteriche però gli autori non pote¬ 
rono ottenere, ed essi credono che le amebe di Kàrtulis non sieno che amebe 
della paglia, simili a quelle dissenteriche, ma non identiche, amebe probabil¬ 
mente sviluppatesi da forme durevoli persistite nella paglia usata per le colture. 

Oltre le amebe gli autori trovarono spesso streptococchi, batterii simili a 
quello del tifo, un microorganismo simile a quello della difteria, che essi 
chiamarono Bacillus clavatus , ed infine alcuni bacilli fondenti la gelai ina; 
non solo si trovarono questi microorganismi nel sangue e negli organi dei 
morti per dissenteria, ma si osservò che gli stessi prendevano parte ai pro¬ 
cessi ulcerativi; le amebe erano, nel loro penetrare nei tessuti, accompagnate 
regolarmente da batterii. Le ulcerazioni dissenteriche, riscontrate da loro nei 
cadaveri, non corrispondevano, nè alla forma catarrale, nè alla forma difte- 
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rica della dissenteria; le ulceri non provenivano nè da ulcerazione dei follicoli 
linfatici, nè da caduta di pseudo-membrane difteriche, ma da necrosi del tes¬ 
suto sottomucoso invaso dalle amebe. Si trattava di un’infezione mista tipica: 
le amebe vi dovevano avere la parte principale, e nel terreno da loro pre¬ 
parato dovevano crescere dei batterii ad esercitarvi la loro influenza deleteria. 

Negli ascessi epalici, in nesso col processo dissenterico, Kruse e Pasquale 
riscontrarono la presenza di amebe, insieme con altri batterii; non videro 
amebe, ma bensì batterii diversi in altri ascessi idiopatici del fegato; onde 
detti autori credono che l’ascesso epatico dissenterico sia dovuto ad azione 
combinata delle amebe e dei batterii (S.)]. 

G. Bacillo di Chantemesse e Vida/. — Nel 1888 Gornil lesse all’Accademia 
di Medicina una Memoria di Chantemesse e Vidal, nella quale si riferiva una 
serie di osservazioni fatte sui dissenterici. Questi autori hanno potuto studiare 
cinque casi di dissenteria contratta nei paesi caldi; poterono praticare ad 
Algeri l’autopsia di un soldato morto in pieno attacco acuto di una dissen¬ 
teria presa al Tonchino. In ognuno di questi casi essi rinvennero un microor¬ 
ganismo, che studiarono e descrissero minutamente. Questo bacillo, durante 
la vita degli infermi, si rinviene nelle loro deiezioni ed all’autopsia si trova 
nelle pareti dell’intestino, nei ganglii mesenterici e nella milza. Esso si pre¬ 
senta sotto la forma di un bacillo corto, di 4 a 5 j >. di lunghezza, di cui è 
possibile precisare la diagnosi solo coi caratteri delle colture e coll’inoculazione. 
Tale bacillo si sviluppa rapidamente sulla gelatina alla temperatura ordinaria, 
nel brodo, sul gelosio e sulle patate, sulle quali dà una coltura giallastra e 
secca; è poco mobile e si colora difficilmente con i colori di anilina. 

L’inoculazione intra-intestinale, previa laparotomia, dà i risultati più evi¬ 
denti. Negli animali sacrificati dopo otto giorni, la prima parte del crasso è 
molto inspessita e la cavità intestinale è riempita di diarrea liquida conte¬ 
nente il microorganismo. 

La presenza di questo bacillo nelle pareti intestinali, nei ganglii mesente¬ 
rici e negli organi profondi di un uomo morto in seguito ad un attacco acuto 
di dissenteria, l’averlo potuto constatare nelle deiezioni di cinque dissenterici 
mentre manca in quelle dell’uomo sano, le lesioni che esso determina nel¬ 
l’intestino e nei visceri della cavia, depongono in favore della sua specificità 
(Gornil e Babès). 

Bisogna però notare che il bacillo, non è stato in seguito mai ritrovato, e che 
Kartulis non ha potuto riprodurre con esso i sintomi e le lesioni della dissenteria. 

Questo è lo stato attuale della questione. 

Se non fossero le esperienze di Massiutin ed il fatto che egli ha potuto 
rinvenire Vamoeba coli in affezioni diverse della dissenteria, la scoperta di 
Kartulis potrebbe forse levare tutti i dubbi; essa sembra oggi la più verosimile. 

2° Contagio della dissenteria. — Dati questi risultati, in verità ancora 
incompleti, e ad onta dell’insuccesso più apparente che reale di queste ricerche, 
quantunque non si possa ancora affermare quale parassita sia 1 agente spe¬ 
cifico della malattia, ci sembra essere in diritto di dire che la dissenteria è 
una malattia infettiva, una malattia contagiosa. 

Avremo occasione di esaminare come si determinano le epidemie, come 
si diffondono, dove si originano a preferenza. Vediamo con quale meccanismo 
avviene il contagio. 

Questo è ancora uno dei punti più controversi della storia della dissen¬ 
teria, e non si possono guari spiegare le esitazioni degli autori su questo 


102 


Malattie dell’intestino 


punto. Se non bastasse la logica, sono numerosi i fatti che possono affermarlo, 
e basta per convincersene leggere le relazioni delle principali epidemie, ed 
anche le opere dei piu risoluti avversari del contagio. 

Come è curioso vedere alcuni scrittori — e non dei meno autorevoli — 
accumulare a gara esempi che provano il contagio della dissenteria e con¬ 
chiudere: la dissenteria non è contagiosa! 

Infatti, quantunque i fautori del contagio abbiano apportato, in appoggio 
alla loro tesi, le osservazioni più dimostrative, i loro avversari non hanno 
mai ceduto. 

Ultimamente Rochard dichiarava aH’Accademia di Medicina che egli non 
considererebbe giammai come contagiosa una malattia la quale, per prodursi 
in un individuo, non richiede altro, nei paesi caldi, che una notte passala 
all’aperto con coperture insufficienti. 

E intanto, anche senza la nozione dell’agente specifico che noi vogliamo 
volontariamente omettere per un momento, quanto sono numerose le prove 
del contagio! Se ne trovano dappertutto, anche nelle opere degli anticonta- 
gionisti. Citiamone alcune a caso. 

Dei soldati inglesi, che avevano contratto la dissenteria nel campo di 
Hanau, furono ricevuti in un ospedale posto nel villaggio di Feckenheim. 
Questo ospedale fu subito riempito con 1500 infermi, per la maggior parte 
dissenterici. In queste condizioni, la dissenteria si mostrò gravemente conta¬ 
giosa, colpì un gran numero di persone impiegate nell’ospedale e si diffuse 
alla popolazione del villaggio (Kelsch e Kiener). — Un battaglione dell’ottan¬ 
tesimo di linea aveva passato ad Ellez i primi cinque mesi dell’anno 1882 senza 
avere un solo caso di dissenteria. Ora, il 15 giugno, un battaglione venuto 
da Tabarka si accampò nelle vicinanze ed inviò all’ambulanza una ventina 
di dissenterici. La malattia si comunicò nell’ambulanza a due convalescenti 
che morirono, e nel battaglione ad un uomo che guarì. Citiamo ancora la rela¬ 
zione di una epidemia che colpì l’equipaggio del Loiret il quale, viaggiando 
senza aver presentato nessun caso di dissenteria, fu incaricato di rimorchiare 
da Gabon a Gorea un altro bastimento, VAìgle, che aveva nel suo equipaggio 
ventinove dissenterici. Alcuni giorni dopo, l’equipaggio del Loiret era infetto. 

È necessario citare altri esempi per dimostrare che la dissenteria è con¬ 
tagiosa? Leon Colin (1) è anticontagionista. Ricordando l’epidemia del trasporto 
Loiret, egli dice: “ Non si è specialmente autorizzati a concepire simili dubbi 
sull’intervento del contagio in tale circostanza, quando si pensa alla frequenza 
delle epidemie di dissenteria che si sviluppano spontaneamente a bordo delle 
navi? „. 

Ora la spontaneità morbosa è sepolta in un passato molto lontano da noi; 
è certamente difficile ammettere che una malattia possa nascere da sò, senza 
causa, pel solo fatto di un agglomoramento d’infermi, quando è così semplice 
pensare che degli ammalati siano in grado d’infettare delle persone sane, con 

le quali vivono. . . 

È necessario conchiudere col Bérenger-Féraud, alla questione che egli si 

propone: se la dissenteria sia sempre contagiosa, che “ l’immensa maggio¬ 
ranza dei fatti sembra provare che la dissenteria non è sempre contagiosa? „. 

Ciò è possibile e noi siamo d’accordo. Che essa sia poco contagiosa, non 
è una ragione perchè non lo sia affatto. Il contagio della dissenteria non è 
necessario, nè fatale. 


(1) Coi. in, Dictionnaire encyclopédiyue. 
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Nessuno nega che la difterite non sia contagiosa, eppure quelli che sfug¬ 
gono alla malattia sono molto più numerosi di quelli che la prendono. 

Potrebbe conchiudersi da ciò che il contagio non esiste? 

Che la dissenteria sia stata contagiosa una sola volta — e sventuratamente 
i fatti si contano a centinaia — ciò basta. Vale più una osservazione ben deter¬ 
minata che venti fatte a caso. 

Ciò che è vero, è che il contagio si esercita meglio in alcune condizioni 
che in altre, su certi individui che su altri, in alcuni paesi piuttosto che in 
altri., e questo fatto ci conduce ad esaminare quali sono i fattori del con¬ 

tagio, ed i fattori di gravità della malattia. 

3° Modo di propagarsi della dissenteria. — Come si propaga l’infezione 
da luogo a luogo? 

Quantunque noi non conosciamo ancora alcuna esperienza in proposito, 
ci sembra, esaminando le relazioni delle epidemie e le prove cliniche, che 
l’acqua debba avere un’importanza di prim’ordine nella produzione e diffusione 
della malattia. 

Ciò permetterebbe di avvicinare la dissenteria alla febbre tifoidea, che ha, 
come è noto, l’acqua per principale veicolo. 

“ Abbondano le prove intorno al rapporto che esiste tra l’immunità o gli 
attacchi dissenterici di molte popolazioni e il grado di purezza delle acque 
che le alimentano „ (L. Colin). 

Del resto ciò è provato da alcuni fatti che valgono meglio di tutte le pos¬ 
sibili ipotesi. 

In molte stazioni postali dell’Algeria, particolarmente ad Orléansville, la 
dissenteria è diminuita notevolmente in seguito ai lavori agricoli che hanno 
assicurato alla popolazione l’uso di un’acqua abbastanza pura. 

Alla Guadalupa si son viste attenuarsi notevolmente le epidemie di dis¬ 
senteria, quando, invece di ricorrere necessariamente ad acque impure, i coloni 
ed i soldati hanno potuto fare uso di acqua di pioggia raccolta in cisterne. 

Lalluyaux-d’Ormay ha dimostrato che a Thu-Dan-Not, nella Cocincina, si 
faceva nascere e scomparire la dissenteria a volontà, servendosi di alcune 
acque o sospendendone l’uso. 

Le acque di alcuni fiumi della Gina sono notoriamente infette e pericolose 
come bevande: esse producono la dissenteria. 

Questi esempi si potrebbero moltiplicare all’infinito. 

Risulta sempre che l’influenza dell’acqua nella genesi della dissenteria è 

evidente. 

Si è anche attribuita una importanza enorme nel contagio della malattia 
alle emanazioni delle materie fecali. 

Pringle cita questo esempio, dell’immunità in tre compagnie dell’esercito 
inglese mentre il resto dell’esercito era colpito dall epidemia, immunità che 
cessò il giorno in cui queste compagnie, che avevano fino allora (atto uso di 
latrine separate, dovettero ricorrere a quelle delle compagnie infette. 

Altri esempi simili sono stati citati da Czernicki, Pinel, Coste. 

Insieme coll’acqua e colle emanazioni delle materie fecali, che hanno senza 
dubbio parte nel contagio dell’affezione, non bisogna tralasciare di ricordare 
che tutti i disordini dell’alimentazione, dalla semplice penuria di alimenti fino 
all’abuso delle frutta, possono prepararla e favorirne lo sviluppo. 

L. Colin riliene che gli errori dietetici più svariati concorrono allo stesso 
risultato: 1° l’abuso di frutta immature; 2° l’influenza di una cattiva alimeli- 
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tazione per eccesso di sostanze grasse e feculente; 3° l’uso esclusivo o troppo 
frequente di carni salate. 

Il biscotto, che è di difficile masticazione, sembra favorire lo sviluppo del¬ 
l’infezione per l’irritazione meccanica che desia nelle pareti intestinali. 

Cause predisponenti. Cause coadiuvanti. — Nessuna età è immune dal¬ 
l’infezione dissenterica. “ Questa affezione ha prodotto la rovina di parecchie 
colonie dei paesi caldi per la mortalità dei bambini in tenera età Ugual¬ 
mente i vecchi in alcune località furono in gran numero preda della dissenteria. 

È certo però, e ciò avuto riguardo alla massa degli uomini che si trovano 
nelle condizioni necessarie per contrarre la malattia, che gli adulti sono quasi 
sempre colpiti in più gran numero. 

È nell’esercito che la dissenteria fa le maggiori stragi, ed alla questione 
dei giovani soldati colpiti dalla malattia si collega quella dell’acclimatazione. 

Vi è una specie di adattamento pel quale i soldati, che già abbiano lun¬ 
gamente dimorato nei paesi caldi, resistono meglio di quelli che vi arrivano, o 
anche reslano immuni? No. Non vi ha acclimatazione per la dissenteria, come 
non esiste immunità conferita da un primo attacco. Le recidive sono frequenti 
e sempre più gravi. 

Ciò che può far credere che i vecchi soldati godano di una immunità 
relativa, è che per rapporto agli altri essi sono meno numerosi e i giovani 
vanno quasi immediatamente in servizio di spedizione e in colonna. Del resto 
tutti i dubbii a questo riguardo sono levati dal fatto che gli indigeni, quan¬ 
tunque meglio acclimatati, non resistono di più (Gipayes nelle Indie, truppe 
nere nelle Antille), ed inoltre, se la dissenteria tra loro è meno frequente, vi 
è più grave. 

Infine, tutte le cause estrinseche di fatica, di miseria, hanno una grande 
influenza, e si può dire “ che i disastri prodotti dalla dissenteria sono in 
ragione diretta dell’indebolimento degli uomini e, viceversa, che il migliora¬ 
mento dalle condizioni materiali fanno a loro volta diminuire la dissenteria 

Quando, in principio, l’esercito inglese si stabili davanti a Sebastopoli non 
aveva trovato là quelle condizioni di benessere, che gli sono necessariamente 
assicurate nelle sue campagne. Uno stato di indebolimento intelleltuale e fisico 
fu subito osservato in un gran numero di soldati; “ essi restavano accoccolati 
per delle ore, senza fare il minimo movimento; sembrava non avessero 
più coscienza di se stessi; i medici dell’esercito inglese paragonavano questi 
sintomi con quelli osservati in Irlanda durante la carestia, e denominavano 
questa affezione malattia delle trincee „. Questi uomini, indeboliti dalla miseria, 
pagarono un considerevole tributo di mortalità a tutte le malattie e special- 
mente alla diarrea e alla dissenteria (1). 

Questa influenza aggravante della miseria può essere avvicinata a quella 
della carestia ; la storia delle grandi carestie è singolarmente istruttiva a 
questo riguardo. (Carestia del Regno di Napoli 1764; carestia dell’Algeria 
nel 1867-68). In questi casi tutte le malattie infierirono crudelmente, ma forse 
la dissenteria fu la più grave. 

Lo stesso si avvera per la popolazione delle prigioni, dei bagni, nei campi, 
per gli eserciti in campagna. 

Ugualmente, la malattia colpisce anche più facilmente tutti gli individui 
indeboliti da una malattia precedente, e l’esempio più dimostrativo è dato 


(1) Quesnoy, citato da Kelsch e Kiener. 
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dalla singolare gravita che assume la dissenteria nelle persone affette da anemia 
palustre. 

D’altra parte, bisogna fin d’ora ricordare che le epidemie di dissenteria 
infieriscono spesso nelle regioni che si trovano in vicinanza dell’imboccatura 
dei nostri fiumi, nelle regioni ove lo scolo delle acque pluviali non è bene 
assicurato, in vicinanza delle paludi, sulle rive dei laghi; l’epidemia nasce 
spesso anche in seguilo alla ripulitura di un canale, di uno stagno, e così si 
spiega la coincidenza delle epidemie di dissenteria e di febbre intermittente. 

Questa coincidenza fece ammettere ad alcuni autori (Cambay e Dutroulau) 
che la dissenteria come l’epatite e le febbri palustri non sono che manife¬ 
stazioni multiple dell’intossicazione malarica. 

Nell’ultimo secolo già, gli osservatori più autorevoli (Torti, Morton) pen¬ 
savano anche che l’aria delle paludi fosse la causa principale della dissenteria. 

Evidentemente, questo è falso. Ciò che è vero e si spiega più facilmente 
è la simultaneità di due affezioni soggette, come la dissenteria e le febbri 
intermittenti, ad una stessa legge generale di distribuzione geografica, ad un 
aggravarsi parallelo, a misura che si va verso l’equatore. 

Ma la malaria non dà la dissenteria; abbondano le prove cliniche per 
dimostrarlo. A Roma (a), la malaria domina al punto da assorbire tutte le 
altre malattie, eppure la dissenteria vi è rarissima. 

Nella stessa Francia (Colin), è in quello dei nostri porti marittimi in cui 
la dissenteria è meno comune, a Rochefort, che si nota il maggior numero 
di febbri intermittenti. 

Ugualmente la dissenteria infieriva enormemente alla Réunion, molto 
prima dell’epoca in cui quest’isola fosse divenuta un focolaio di malaria. 

Distribuzione geografica. Focolai ed epidemie di dissenteria. — La dissen¬ 
teria si manifesta in tutte le regioni abitate del globo. La sua estensione geo¬ 
grafica non conosce per così dire limiti. Non vi ha parte della terra ove non 
si sieno notate epidemie di dissenteria, ora benigne, ora gravi, ora circo- 
scritte, ora estese. Endemica e permanente nella zona tropicale, annuale e 
di stagione nei climi temperati, essa è comparsa talvolta fino nelle regioni 
circumpolari. 

Nondimeno vi sono due fatti di grande importanza da notare: 

Il suo predominio e in certo modo la sua affinità per i climi caldi e la 
sua affinità pure per alcune altre zone, ove si rinnovano più frequentemente 
delle epidemie. 

Essa infierisce endemicamente al Senegai, nella Cocincina, al Messico, alle 
Antille, alle Indie, in Algeria. 

Ma in ogni latitudine possono esservi focolai dissenterici (Colin). 

In Francia la dissenteria è più frequente nella Turenna e nella Bretagna; 
mostra una distinta predilezione per alcune città di guarnigione: Metz, Stras¬ 
burgo, Versaglia; è rarissima a Parigi. 

Epidemie gravi se ne sono osservate perfino nei climi freddi, come in 
Norvegia (del 1859 al 1862). In Isvezia, dal 1853 al 1860 essa colpì 9000 persone. 

Nelle contrade ove la dissenteria infierisce maggiormente, vi sono anche 
dei siti di predilezione. 

Ne citiamo un solo esempio: vi sono certe isole del gruppo delle Antille 
ove la dissenteria infierisce crudelmente, mentre rispetta quasi completa¬ 


ta) [In Roma città, specialmente nei quartieri alti, non esiste la malaria; gli ammalati vi ven¬ 
gono portati, si può dire, quasi tutti dal contado (S.)]. 
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mente le isole vicine. È evidente che queste differenze stanno in relazione 
con la diversità delle rispettive condizioni di alimentazione e di purezza 
delle acque. 

Il calore è sempre uno dei fattori più importanti; difratti le epidemie si 
sviluppano e compiono la loro evoluzione nella stagione calda (luglio, agosto 
e settembre). 

Sintomatologia. Dissenteria acuta. — Il quadro sintomatico della dissen¬ 
teria acuta è estremamente variabile. È diffìcile, quasi impossibile, farne una 
descrizione che si applichi anche alla maggior parte dei casi, poiché la malattia 
è benigna, media o grave, secondo le cause più differenti, e le sue forme cli¬ 
niche sono estremamente numerose. 

Periodo prodromico. — Nella maggior parte dei casi la dissenteria è pre¬ 
ceduta da un periodo prodromico, caratterizzato o da una diarrea biliosa, senza 
dolore e senza febbre, oppure talvolta dai sintomi di un leggiero imbarazzo 
gastrico (L. Colin). 

Questi prodromi non esistono che quando la dissenteria attacca individui pre¬ 
cedentemente sani; essi mancano quasi sempre allorché la malattia si origina 
in soggetti che soffrono un’altra affezione, come la malaria, lo scorbuto. 

Del resto, questi sintomi precursori sono quasi esclusivamente limitati alla 
diarrea, detta diarrea prodromica; essa non ha durata fìssa, nè caratteri obbiet¬ 
tivi molto precisi. 

Sintomi addominali. Caratteri delle deiezioni dissenteriche. Nella dis¬ 
senteria le deiezioni hanno dei caratteri assai precisi. Essi cambiano o si 
accentuano del resto secondo la gravità dell’affezione, e la loro descrizione 
deve esser fatta risalendo minutamente questa scala d’intensità, dal basso fino 

al vertice. 

In principio le deiezioni prodromiche col loro aspetto bilioso si mischiano 
alle prime evacuazioni del periodo di stato. Esse sono sempre più vischiose 
e cominciano a contenere dei grumi giallastri striati di sangue. Di poi scom¬ 
pare a sua volta la pigmentazione biliare, come anche l’odore fecale. 

È allora che le deiezioni presentano l’aspetto affatto particolare e caratte¬ 
ristico del primo grado della dissenteria acuta; in questo momento non si sono 
ancora determinate le ulcerazioni intestinali, le deiezioni somigliano al bianco 
d’uovo, a uova di rana striate talvolta di sangue, agli espettorati del primo 
periodo della polmonite, di cui hanno la vischiosità, la trasparenza, la tinta 

rossastra. La mucosa comincia solamente a sfaldarsi. 

Ma, a misura che progrediscono le lesioni dell’intestino, le deiezioni si 
modificano e assumono nuovi aspetti; perdono la loro vischiosità e diven¬ 
gono liquide, simili a lavatura di carne. Esse acquistano una crescente e intol¬ 
lerabile fetidità. Nel mezzo della sierosità si vedono dei frammenti, dei brandelli 
di membrana, raschiature di budella , che sono realmente dei brandelli di 
mucosa ulcerata; l’esame microscopico dimostra che la struttura di questi 
brandelli è identica a quella dell’intestino da cui provengono. 

Questi frammenti della parete intestinale sono più o meno larghi ; alcuni 
offrono talvolta uno spessore di 2 a 3 millimetri “ costituiti dalla mucosa e 
dalla cellulosa, sulla cui superficie profonda si notano talvolta delle stiie 
nerastre, che non sono altro che fibre della tonaca muscolare „. La loio lar¬ 
ghezza varia ugualmente; alcuni frammenti sembrano delle vaste placche di 
parecchi centimetri, altri hanno la forma di un manicotto, quando tutta la 
periferia dell’intestino è simultaneamente interessata ed evacuata in blocco. 
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Se la dissenteria tende ad aggravarsi, la fetidità delle deiezioni diviene più 
insopportabile ancora. Spesso esse contengono del pus in quantità assai 
grande; sovente anche, nel periodo di stato, si notano, in mezzo alle deiezioni, 
delle vere materie fecali conformate. 

Il numero delle evacuazioni varia, ma è sempre considerevole ed in istretto 
rapporto col grado di gravità della malattia. 

Esse si succedono ordinariamente parecchie volte per ora, e nei casi gra¬ 
vissimi gli ammalati hanno fino a 50, 100 e 200 evacuazioni ogni 24 ore, e 
la quantità totale delle materie emesse può elevarsi a 3, 4 e 5 litri. 

Dolori addominali. Coliche. Premiti. Tenesmo. — Le evacuazioni sono pre¬ 
cedute ed accompagnate da intensi dolori addominali che assumono singolari 


caratteri di localizzazione. 

Questi premiti o falsi bisogni partono dall’ipogastrio, si estendono in alto 
lungo il colon ascendente, raggiungono il fianco sinistro e ridiscendono per 
VS iliaca sino al retto e all’ano. 

Questa sensazione estremamente dolorosa di torsione diviene sempre più 
cocente al momento in cui arriva all’ano; provoca allora un bisogno irresi¬ 
stibile di espulsione, bisogno che persiste nell’intervallo dei premiti, donde 
nasce una incessante e crudele voglia di andare alla sedia. 

Queste voglie non finiscono che far evacuare dal paziente, a prezzo degli 
sforzi più dolorosi, tutto al più un cucchiaio da caffè di materie. Tale violento 
tenesmo, riferito per molto tempo alla energica contrazione dello sfintere, è 
dovuto soprattutto alla forte infiammazione del condotto. 

È una sensazione atrocemente penosa; l’ammalato 1 avverte quasi inces¬ 
santemente, anche nell’intervallo delle coliche. 

Inoltre, coliche violente esistono intorno aU’ombellico e su lutto il tragitto 
del crasso. La palpazione dell’addome è dolorosa, come anche del resto ogni 
movimento provocato; perciò l’ammalato cerca di limitare i suoi movimenti 
e si sforza di stare immobile. Si mantiene quasi sempre coricato di lato, con le 
gambe flesse sull’addome, senza movimento; in un periodo avanzato l’addome 
è depresso ed alcuni autori ammettono che si possano riconoscere, colla 
palpazione, delle rilevatezze, sensibili specialmente nel fianco sinistro, dovute 

alla tumefazione ineguale della tonaca cellulosa. 

Lo sfintere è a poco a poco rilasciato; il dimagramento si pronunzia rapi¬ 
damente e l’ano beante sembra sporgere fuori delle fosse ischio-rettali; attra¬ 
verso all’ano si possono constatare le ulcerazioni della mucosa dell estremità 


inferiore del crasso (L. Colin). . . , 

Sintomi generali. - All’infuori delle forme principali che esamineremo 

tosto, i sintomi generali sono comuni. In generale, soprattutto all inizio, la 
febbre è poco marcata. La cefalalgia è poco intensa, le secrezioni sono dimi¬ 
nuite, le urine sono molto scarse ed emesse goccia a goccia. 

Più tardi la bocca è secca, la lingua spogliata, rossa, la sete viva, urina 

soppressa; la voce si estingue, le estremità divengono fredde 

L’esagerazione o l’assenza di questi sintomi, l’associazione tra loro o con 
fenomeni dipendenti da un’affezione concomitante, costituiscono le diverse 

forme cliniche della malattia. . 7 . . . 

Forme cliniche della dissenteria. Dissenteria benigna o dissenteria bianca. 

- L’inizio è brusco c si manifesta con una diarrea piu o meno abbondante, 
con o senza coliche. Le deiezioni sono di color grigio sporco, giallastre; rara¬ 
mente sono fin dal principio muco-sanguinolente Nello stesso tempo s. mam- 
festano i sintomi di un leggiero imbarazzo gastrico. Indi. fenomeni si accentuano 
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e 2 o 3 giorni dopo l’inizio le evacuazioni raggiungono il numero di 20 o 60 nelle 
24 ore. Esse hanno allora l’aspetto delle uova di rana. Ordinariamente sono 
miste a sangue in quantità variabile. In seguito cambiano di carattere e ritor¬ 
nano ad essere sierose o siero-biliose. Indi si manifestano gli altri sintomi ed 
il periodo di stato dura da 8 a 15 giorni. Allora si annunzia il miglioramento, 
le coliche si calmano, le evacuazioni sono meno frequenti, riappare l’appetito 
e le forze ritornano rapidamente. 

Forma infiammatoria. — Questa forma è caratterizzata specialmente da 
una forte reazione febbrile. 

Ma essa, che dipende dalla “ facoltà di reazione dell’organismo colpito 
venne dai numerosi autori presa in un senso diverso. Per Annesley, Cambay, 
la dissenteria infiammatoria sarebbe sinonimo di dissenteria flemmonosa. 
Questa opinione sembra erronea ed è stata combattuta dal Colin. 

Forma biliosa. — Generalmente questa forma è preceduta da diarrea 
biliosa; nello stesso tempo l'ammalato ha la bocca amara, ha perduto l’ap¬ 
petito, ha nausee e talvolta vomiti biliosi. Le congiuntive, la mucosa sotto- 
linguale assumono una tinta subitterica. 

La febbre è forte. 

Forma emorragica. — Bisogna intendere sotto questo nome i casi nei quali 
vi è esagerazione del flusso sanguigno ordinario della dissenteria, e quelli che 
sono caratterizzati da emorragie multiple e gravi, aventi per sede non solo 
l’intestino, ma altre mucose, il tessuto cellulare, la pelle. L'infermo presenta 
profuse epistassi, ecchimosi, macchie di porpora. Ordinariamente queste emor¬ 
ragie sono accompagnate da sintomi tifoidei, con febbre elevata e gravi disturbi 
nervosi. 

Forma tifoide , adinamica e atassica. — Queste forme caratterizzano anche 
la forma maligna della dissenteria. 

Tale forma infierisce specialmente in certe condizioni ; essa colpisce soprat¬ 
tutto gli individui indeboliti, cachettici per una causa qualunque, quelli che si 
trovano stipati assieme, in preda a tutti i pericoli della miseria e dell’affolla¬ 
mento. Essa deve dunque soprattutto la sua gravità al profondo deterioramento 
degli organismi che colpisce. 

Il movimento febbrile si accentua rapidamente dopo l’inizio della malattia. 
La febbre assume un tipo continuo o remittente, accompagnato da brividi ripe¬ 
tuti. La lingua è secca, i denti fuligginosi, l’alito fetido. Rapidamente soprav¬ 
vengono dei gravi disturbi cerebrali, l’addome è doloroso, meteoritico, i vomiti 
sono frequenti, e rivelano talvolta l'esistenza di una peritonite sopraggiunta. 

Questa forma si complica spesso con antraci, con ascessi, con escare al 
sacro, alle natiche. Essa termina quasi sempre con la morte (Kelsch e Kiener). 

Forma algida , coleriforme. — Fin dall’inizio questa forma è grave, le eva¬ 
cuazioni sono frequenti e sanguinolente, accompagnate da coliche e da tenesmo, 
spesso da febbre. Rapidamente, le evacuazioni cambiano di carattere, diven¬ 
gono fetide, emorragiche, contengono dei brandelli gangrenosi. Le coliche si 
attenuano ò cessano, il tenesmo anche persiste con paralisi dello sfintere, 
l’ano è beante. L’infermo è in preda ad una estrema debolezza, col polso 
piccolo, il cuore depresso, con delle frequenti lipotimie. Esso è coverto di 
sudore, passa rapidamente in collasso o muore. 

Questa forma può essere anche più accentuata e ricordare più da vicino 

il colèra. 

L’algidismo è di giorno in giorno più pronunziato, il polso è insensibile, 
la voce spenta, l’ammalato ha dei crampi dolorosi. 
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Notiamo ancora la cianosi, l’afonia, l’anuria, tutti sintomi che completano 
l’analogia di questa forma di dissenteria e del colèra. Ordinariamente l’intel¬ 
ligenza persiste fino alla morte, che si avvera rapidamente, talvolta anche in 
modo fulminante. 

Forma gangrenosa. — E questa una delle forme più rapidamente gravi. 
I sintomi che la caratterizzano si rilevano abbastanza facilmente. Le evacua¬ 
zioni sono incessanti e si accompagnano ai sintomi dolorosi comuni ad ogni 
forma di dissenteria, ma portati al massimo: coliche, tenesmo,disuria, nevralgia 
sciatica, nevralgia del cordone, ecc. 

Le deiezioni presentano caratteri speciali ed assumono rapidamente l’aspetto 
ordinario della gangrena. 

È una specie di sierosità bruna, come un fango nero e fetido, un icore 
sanguinolento contenente talvolta dei brandelli di tessuto in isfacelo. Altre 
volte esse somigliano ad una poltiglia verdastra, tenente in sospensione dei 
piccoli grumi neri. 

Allorché questi sintomi locali raggiungono il loro massimo, l’addome disteso 
dai gas diviene indolente e si produce una specie di calma con la scomparsa 
progressiva delle coliche. 

Però si aggrava parallelamente lo stato generale. 

Con la comparsa dei segni della gangrena, la temperatura comincia ad 
abbassarsi. Compare l’ipotermia che incomincia dalle parti periferiche; i piedi, 
le mani, le parti prominenti della faccia si raffreddano. K 11 raffreddamento si 
estende in seguito alla cavità ascellare, alla cavità boccale, l’alito è freddo „. 

Il polso diviene piccolo, burina scarsa contiene albumina, il cuore è depresso, 
le lipotimie sono frequenti, la voce si indebolisce e la morte si avvera rapi¬ 
damente. 

Questa forma è stata osservata specialmente nei paesi caldi. 

Forma reumatica. — Questa forma è certamente una delle più interessanti. 
Essa merita di richiamare l’attenzione, poiché, oltre al notevole interesse cli¬ 
nico che presenta, è importante a conoscere anche dal lato teorico. 

La forma reumatica della dissenteria è stata conosciuta in tutti i tempi. 
Ippocrate l’aveva osservata, Sydenham l’ha studiata. Slrock ne nota dei casi 
durante l’epidemia di Magonza (1756 al 1759), Zimmermann nell’epidemia di 
Berna (1760), Lepecq de la Clòture nell’epidemia di Gaén (1765). 

Stali, che fa osservazioni simili nel 1776 e nel 1777, viene alla conclusione 

che la dissenteria è il reumatismo dell’intestino. 

Nel 1835, Thomas de Tours considera le flemmasie articolari come una 
complicazione o meglio come una metastasi frequente quanto grave. 

Cambay, nel 1847, parla della possibilità della comparsa di un reumatismo 

nello stesso modo della febbre intermittente, .della pleurite., nel decorso 

della dissenteria, e la considera come un lenomeno critico della malattia. 

Ai nostri tempi, Delioux de Savignac, Trousseau ne descrivono anche una 

forma reumatica. 

Huette nel 1869, Quinquaud nel 1876, Dewèvrc nel 1886, pubblicano eccel¬ 
lenti Memorie su questa questione. Bourcy coordina questi fatti nella sua tesi, 
poi le descrizioni cliniche sono ripetute e completate nelle opeie di Bérengei- 

Féraud, Kelscli e Kiener, nella tesi di Lapersonne, ecc. 

Studio clinico. — Le manifestazioni articolari compaiono in epoche varia¬ 
bili. Talvolta si hanno nella prima settimana della malattia, più raramente 
nella seconda, ed ordinariamente dopo la guarigione, sia fin dai primi giorni 
della convalescenza, sia più tardi. 
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Una volta su dieci, la comparsa del reumatismo si è avuta in coincidenza 
colla soppressione brusca della dissenteria (Kelsch e Kiener), 

Talvolta si tratta di un reumatismo poliarticolare, più spesso di una artro- 
patia più fìssa e più ribelle. 

Del resto, quando si tratta di reumatismo poliarticolare, esso si presenta 
sotto forma di una manifestazione abbastanza vaga, quasi sempre senza loca¬ 
lizzazioni sulle sierose, generalmente assai rapida nella sua evoluzione. 

Non è lo stesso della seconda forma: Vartropaiia dissenterica. 

Il suo inizio coincide spesso con la soppressione della diarrea; esso può 
verificarsi anche in piena convalescenza. L’artrite allora sopravviene in modo 
insidioso. 

Quasi sempre le ginocchia sono prima attaccate. Trousseau aveva già 
notato che le ginocchia erano frequentemente sede di elezione per questa 
complicazione. 

Il dolore da principio ò sordo, ma a poco a poco diventa vivo; la sua 
acutezza però dura poco. Invece persistono per lunghissimo tempo la difficoltà 
e l’incapacità dell’arto. 

L’articolazione è tumefatta, spesso piena di liquido, ricoverta di un edema 
bianco senza traccia di rossore infiammatorio. Generalmente questa artrite 
non produce febbre, nè sintomi generali. 

È abbastanza raro che sieno colpite altre articolazioni. L’artrite localizzata 
al ginocchio, p. es., vi persiste da sola per molto tempo. 

Il decorso è generalmente lungo e stentato; il liquido si riassorbe con 
una straordinaria lentezza. 

La guarigione, che è la regola, si fa al minimo nello spazio di 30o45 giorni; 
essa non lascia quasi mai anchilosi, nè suppurazione, nè complicazione cardiaca. 

Queste complicazioni articolari non sono molto rare. 

Secondo la relazione di cinque epidemie (Brest, La Rocella, Joigny, Vin- 
cennes, Lione), Kelsch e Kiener contano 44 casi di artrite su 1137 infermi, 
cioè 1 / 38 . Non è il caso di fermarsi sugli altri fattori eziologici, come il sesso 
e l’età. Basta ricordarsi che la dissenteria colpisce più frequentemente gli 
uomini adulti. 

Il reumatismo dissenterico ha dato origine ad innumerevoli opinioni. 

È inutile tuttavia insistere sulla teoria di Zimmermann, che attribuiva la 
produzione dell’artrite ad una impropria terapia, come anche sulla teoria della 
metastasi di Cambay, Fallot. 

Le due opinioni che vennero particolarmente sostenute, sono: l’identità di 
natura tra il reumatismo e la dissenteria. Questa opinione aveva per base 
soprattutto la similitudine eziologica delle due affezioni, che si credevano due 
affezioni a frigore. Ora, noi non siamo convinti che il reumatismo, quale esso 
si sia, possa solo nascere sotto l’influenza del freddo, e non possiamo ammet¬ 
tere che la sola temperatura basti a provocare la dissenteria. 

Il freddo agisce come una causa predisponente, più o meno attiva, anche 
come una causa determinante, come un trauma se si vuole, ma bisogna pure 
ammettere che l’individuo colpito era precedentemente infetto. 

Si è pensato, ragionando, come per la blenorragia, che la diatesi reuma¬ 
tica fosse risvegliata dall’infiammazione intestinale. Ora, la maggior parte degli 
infermi osservati non avevano, nè direttamente nè da parte dei loro antenati, 
precedenti reumatici; e, dippiù, si è spesso constatato che, in individui che 
avevano avuto attacchi precedenti, il reumatismo non era riapparso durante 
la dissenteria. 
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Ora, nello stato attuale della scienza, è razionale ammettere ed affermare 
la natura infettiva della dissenteria, ed affermare anche la natura infettiva 
del reumatismo che l’accompagna o la complica. 

Si tratta qui di un pseudo-reumatismo infettivo , analogo come natura, se 
non come origine, a quello della blenorragia, del colèra, del vaiuolo e della 
scarlatina. 

Ma, se si è oggi in diritto di paragonare il reumatismo infettivo della 
dissenteria a quello della blenorragia, è importante domandarsi per tutti e due, 
se si tratta in questi casi di lesioni specifiche, cioè prodotte dallo stesso agente 
patogeno, o di una infezione secondaria, sovraggiunta. La cosa sembra decisa 
per la blenorragia. Per la dissenteria non vi ha nulla di preciso a questo 
riguardo. L’analogia delle complicazioni può solamente far supporre l’ana¬ 
logia della loro natura. 

Forme associate alla dissenteria. — A. Dissenteria e febbre intermittente. 

_ Sono noti gli errori ai quali hanno dato origine i fatti che ricordiamo. 

L’associazione frequente delle due malattie, l’aggravamento della dissenteria 
negli individui colpiti dalla malaria, la distribuzione geografica talvolta iden¬ 
tica delle due infezioni, hanno fatto spesso descrivere degli esempi di asso¬ 
ciazione morbosa, come se si fosse trattato di una affezione unica. Trousseau 
ammetteva la febbre intermittente dissenterica, fondandosi sulle ricerche degli 
osservatori più accreditati dell’epoca, che credevano che le febbri intermittenti, 
la dissenteria, gli ascessi del fegato dipendessero tutti e tre dall’intossicazione 

palustre. 

Noi abbiamo già visto (eziologia) che questo era un errore d’interpreta¬ 
zione. È vero che la dissenteria e la malaria possono coesistere, ma oggi è 
accertato che esse sono due malattie assolutamente distinte. 

Ciò che è esatto, è che i malarici affetti da dissenteria sono singolarmente 

colpiti in modo più grave da questa malattia. 

Kelscli e Kiener credono che in certi casi le due malattie possano riscon¬ 
trarsi nello stesso individuo, senza che l’una eserciti sull’altra la minima 
influenza, ciascuna di esse cominciando e terminando in un epoca differente. 
Altre volte, e ciò è più frequente, le due malattie si aggravano nel loro 

periodo di stato comune. 

Si sono citati dei fatti infinitamente rari nei quali l’infezione palustre, 
invece di aggravare la dissenteria, sembrava impedirne lo sviluppo. 

Infine, possono presentarsi dei casi molto interessanti, nei quali le duo 
malattie sono così unite fra loro che sembrano formarne una sola. 

B. Il tifo è spesso associato colla dissenteria (Pringle, Zimmermann...). 

C. L’associazione è frequente con la febbre tifoidea. La dissenteiia si mani¬ 
festa abbastanza spesso nei convalescenti di febbre tifoidea, ed alloia essa è 
estremamente grave; la mortalità, nei casi di questo genere, si eleverebbe 

almeno al 50 °/ 0 . ' . 

D. Si trova descritta l’associazione dello scorbuto e della dissenteria. Questa 

forma mista si riscontra nei casi nei quali le cause delle due malattie sono 
riunite (campi, città assediate...). 

Secondo Kelsch e Kiener, lo scorbuto aggrava, in questi casi, 1 sintomi che 
ha comuni con la dissenteria, come la tendenza alle emorragie e all’adinamia, 
mentre attenua i sintomi dipendenti dall eretismo del sistema nervoso. 

E. Nelle Indie, nella Cocincina per es., si vedono spesso coincidere, negli 

stessi infermi, la dissenteria e il colèra. 
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Bisogna però guardarsi, in casi simili, da un errore d’interpretazione, 
troppo facile a commettere. 

Decorso, durata, esito, prognosi della dissenteria acuta. — È facile inten¬ 
dere come possono essere variabili il decorso c la durata della dissenteria 
acuta. Si possono dare solo delle cifre medie: la forma benigna nei climi 
temperati può durare solo 8 o 10 giorni, dopo una settimana di diarrea pre¬ 
monitoria; la forma grave nelle stesse regioni dura da 20 a 25 giorni. 

In altre circostanze, nelle forme maligne dei paesi caldi, la morte può 
avverarsi in 1, 2 o 3 giorni. Si vede quindi che vi sono dei casi quasi fulmi¬ 
nanti; e noi abbiamo insistito abbastanza sulle diverse forme della malattia per 
conoscere il grado di gravità di ciascuna di esse. 

Allorché la malattia guarisce, riappare il calore periferico, la pelle diviene 
madida, si ristabilisce la secrezione urinaria, la diarrea tende a cessare. Una 
rettite dissenterica (dissenteria parziale di Hall) persiste abbastanza a lungo. 

Talvolta la malattia passa alla forma cronica. Se essa ha esito letale, si 
vedono cessare i dolori addominali; le deiezioni divengono sempre più fetide, 
i sintomi generali di adinamia e di asfissia si aggravano, e l’ammalato muore, 
conservando quasi sempre fino all’ultimo la sua intelligenza. 

La prognosi è essenzialmente variabile e dipende soprattutto dalla forza 
di resistenza dell’infermo e dalla rapidità più o meno grande con cui si applica 
una cura opportuna. 

Ma ciò che aggrava la prognosi, e specialmente la prognosi lontana della 
dissenteria acuta, è la singolare tendenza della malattia alle recrudescenze e 
alle recidive. 

Non vi ha malattia (Zimmermann) le cui recrudescenze sieno più frequenti. 
Basta un errore nell’alimentazione, una impressione di freddo per far ritornare 
la malattia e più grave di prima; le recidive costituiscono la regola. 

Diagnosi della dissenteria acuta. — La diagnosi della dissenteria acuta 
non presenta difficoltà. 

Non è possibile, in nessun modo, confonderla con le emorroidi interne, a 
causa del flusso sanguigno che esse determinano e del tenesmo che l’ac¬ 
compagna. 

Nei casi di dissenteria grave, algida, che rappresentano quella forma clas¬ 
sica, detta dissenteria coleriforme, si potrebbe forse aver qualche dubbio e 
pensare al colèra. 

Per evitare questo errore, basta ricordare i caratteri assolutamente diversi 
delle deiezioni nelle due malattie. 

Bisogna notare il possibile errore con l’enterite pseudo-membranosa e la 
tubercolosi rettale. 


Dissenteria cronica: modi d’inizio. — La forma cronica s’inizia in modi 
differenti : 

1° Essa può succedere ad una delle manifestazioni gravi o benigne della 
forma acuta, e soprattutto alle recidive della dissenteria acuta; il momento 
in cui una dissenteria acuta diviene cronica, si può precisare solo approssi¬ 
mativamente; si ammette, alquanto arbitrariamente, che ciò si verifica dopo due 
mesi dalla forma acuta; 

2° La malattia è cronica di prima giunta: negli infermi di paludismo, 
di scorbuto, in quelli indeboliti dall’età o dalla miseria; 




Dissenteria 


113 


3° Dissenteria latente con ulceri isolate (Kelsch e Kiener). — La malattia 
è frusta dal punto di vista clinico, e si scovre solo quando, determinandosi 
la morte per una malattia intercorrente, l’autopsia permette di constatare resi¬ 
stenza di ulceri torpide nel cieco e nel colon. I sintomi si limitano ad alcuni 
disturbi intestinali: costipazione abituale, interrotta da diarree transitorie, 
dolore sordo alla regione cecale. 

Periodo di stato. — Le deiezioni sono di aspetto vario : vi sono ordina¬ 
riamente alternative di costipazione, di diarrea e di stato normale. General¬ 
mente non vi è sangue nelle evacuazioni, a meno che lo stato cronico non 
sia interrotto da un attacco acuto; quasi sempre le deiezioni dello stato cro¬ 
nico sono brunastre, talvolta purulente, spesso anche lienteriche, costituite 
di sostanze alimentari appena alterate. 

L’infermo ha ancora dei bisogni incessanti, ma non accompagnati da pre¬ 
miti o da tenesmo. I soli dolori sono dovuti all’infiammazione ulcerosa del¬ 
l’ano. Generalmente i disturbi dispeptici concomitanti sono molto accentuati. 

L’appetito è conservato, spesso anche esagerato; le digestioni sono lente, 
i pasti producono quasi sempre una recrudescenza della diarrea. 

La lingua è rossa, screpolata, sanguinante; anche le gengive sanguinano, 
l’alito è fetido. L’addome è talvolta doloroso alla pressione esercitata lungo 
il percorso del colon. Le urine sono soppresse, ovvero trasformate in un 
miscuglio di pus e di muco. — I sintomi generali sono gravi, e ve ne ha uno 
che domina tutti gli altri; il dimagramento. 

La magrezza è considerevole. L’infermo, ridotto a un vero stato schele¬ 
trico, è confinato a letto, in preda ad una estrema debolezza. La parete addo¬ 
minale sembra accollata alla colonna vertebrale. Questa forma di dissenteria 
è apiretica; anche la temperatura tende ad abbassarsi al disotto della nor¬ 
male. La circolazione periferica è diminuita, il polso è piccolo, il cuore 
depresso. La cute è secca, rugosa. Verso la fine, si producono delle ulcera¬ 
zioni quasi dappertutto, alla cornea, nella bocca, alla gola; si formano delle 
escare al sacro, ai gomiti. Solo quando è vicino a morire, l’ammalato pre¬ 
senta disturbi intellettuali. 

Spesso anche, in questo periodo, si vedono comparire degli edemi agli 
arti inferiori. 

Nel 1860, L. Colin ha descritto, nei casi seguiti da morte, delle ecchimosi 
rosse o violacee, puntiformi o di forma arborescente, che non iscomparivano 
alla pressione, e si producevano specialmente all’epigastrio e nelle regioni 
vicine; queste ecchimosi dipendevano senza dubbio da un arresto locale di 
circolazione, forse dalla rottura di alcuni rami vascolari, in seguito all’atrofia 
delle loro pareti. 

La prognosi della dissenteria cronica è di una gravità eccezionale ; si con¬ 
tano almeno 80 morti su 100 casi. La morte dipende dalle lesioni del crasso, 
e dalle lesioni dell’intestino tenue, che si sono unite alle prime; l’intestino 
tenue è atrofizzato, in modo che gli alimenti ingeriti trovano la mucosa 
sprovvista di tutte le sue attitudini funzionali e traversano l’intestino come 
un tubo inerte senza subire modificazioni, e sono finalmente eliminati sotto 
forma di deiezioni lienteriche, le quali “ segnano sempre l’ultimo periodo di 
vita di questi infelici „. 

Diagnosi della dissenteria cronica. — La diagnosi della dissenteria cro¬ 
nica presenta talvolta alcune difficoltà. 

8. — Tr. Med. — Malattie dell Intestino, III, p. 2 a . 
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Bisogna badare a non confonderla con la diarrea cronica di Cocincina. 

In questa forma di diarrea cronica non si trovano nè deiezioni sanguino¬ 
lente, nè tenesmo; le deiezioni sono mucose o anche biliose, e il decorso 
della malattia non è interrotto da fasi acute, come nella dissenteria. 

Non vi è possibilità di errore tra la dissenteria e il cancro del retto, grazie 
all’esame fisico e alle condizioni eziologiche accessorie. L’enterite tubercolare 
è caratterizzata dalla invasione tubercolare degli altri organi, dall’infiltramento 
dell’essudato peritoneale, dai sudori e dai bacilli nell’espettorato. 

Complicazioni della dissenteria. — La complicazione tipica della dissen¬ 
teria è Yascesso del fegato , che qui ricordiamo solamente, perchè sarà studiato 
in altro capitolo. 

La perforazione intestinale e la peritonite acuta complicano talvolta la 
malattia e ne abbreviano ancora la durata. — Più frequentemente la perfora¬ 
zione si determina quando la peritonite si era già da lungo tempo stabilita, e 
l’intestino si apre in una tasca limitata da aderenze antiche. In questo caso 
la complicazione è un accidente puramente locale e di minore gravità. 

Non è così quando le aderenze non esistono ancora, poiché allora scoppia 
una peritonite acuta, generalizzata, che determina costantemente la morte. 

Nel corso della dissenteria si osservano spesso emorragie intestinali. Esse 
caratterizzano una delle forme dell’affezione e sono spesso mortali. 

Le idropisie sono state notate da gran tempo: Gatteloup, Gambay hanno 
descritto un considerevole anasarca nella convalescenza di dissenterie gravi. 
Secondo Kelsch, questa complicazione sarebbe eccezionale nella forma acuta, 
e si riprodurrebbe solo tardivamente nella dissenteria cronica. È probabile 
che questo edema dipenda dall’indebolimento del cuore o da una nefrite cro¬ 
nica concomitante. 

Quasi tutti gli autori hanno citato le paralisi , le quali però sono ancora 
poco conosciute. Si sono notate tutte le forme di paralisi: paralisi di moto 
sola, paralisi di senso concomitante; ora sono colpiti gli arti inferiori, orala 

paralisi si estende progressivamente. 

Si è osservato due volte il rammollimento parziale del midollo. 

Ciò che sembra certo, è che questa complicazione si produce specialmente 
nelle dissenterie maligne. Si è vista la paraplegia dolorosa succedere a dei 
fenomeni, che erano evidentemente in rapporto con la dissenteria, come le 
coliche, il tenesmo, le nevralgie. Altre volte questi accidenti si manifestano 
nella convalescenza di una dissenteria acuta, come succede per le compli¬ 
cazioni della stessa natura nelle altre malattie infettive. 

Bisogna ricordare ancora, come possibili, le cicatrici dell’intestino: com¬ 
plicazione tardiva, che può determinare un restringimento intestinale e i sin¬ 
tomi dell’occlusione dell’intestino. 

Anatomia patologica. Dissenteria acuta. — Vi sono nella dissenteria acuta 
due specie di lesioni; le une sono diffuse, estese, infiammatorie, più o meno 
evidenti, secondo l’intensità del processo infettivo; le altre sono proprie della 
dissenteria e sono ulcerazioni, che differiscono di aspetto e di estensione, 
secondo l’acuità, la gravità o la forma della malattia. 

Le lesioni intestinali della dissenteria hanno una sede particolare; gene¬ 
ralmente cominciano dalla superficie inferiore della valvola ileo-ciecale, e si 
estendono: 1° nel cieco e nel colon ascendente; 2° nella S iliaca e nel retto, 
lasciando talvolta quasi intatto il colon trasverso. 


Dissenteria 


115 


L intestino presenta le pareti inspessite, ed il suo diametro spesso è ridotto 
in modo abbastanza considerevole. 

La sua cavità contiene materie liquide muco-sanguinolente o biliose, striate 
di sangue, che ricordano le evacuazioni di questo periodo. Allorché l’intestino 
ò lavato, la sua superficie si presenta di colore rosso vivo, talora rosso cupo 
oanche nerastro, disseminato di piccole ecchimosi; essa è irregolare, con ispor- 
genze e depressioni, che presentano la forma di capezzoli o di circonvoluzioni. 

Questa mucosa presenta in alcuni punti delle escare secche e delle ulceri 
più o meno larghe e profonde, che hanno sede ordinariamente sulla conves¬ 
sità delle pliche o delle sporgenze. Quando queste escare sono numerose e 
riunite nello stesso punto, formano con la loro confluenza una specie di corazza 
bitorzoluta (Kelsch e Kiener), l’intestino ha l’aspetto rugoso della corteccia 
di quercia. (Questo aspetto aveva fatto ammettere nella dissenteria il depo¬ 
sito di false membrane, e questa forma era descritta col nome di enterite 
pseudo-membranosa). 

Queste non sono che lesioni accessorie, l’ulcerazione è l’alterazione tipica. 

Le ulcerazioni circolari incominciano rapidamente, sono arrotondate, come 
tagliate collo stampo; esse hanno per punto di partenza i follicoli chiusi che 
abbondano soprattutto nel cieco e nel retto, ovvero i tessuti che circondano 
questi follicoli. Queste alterazioni possono essere profonde. Esse si somigliano 
tutte e quando sono riunite in una stessa regione, come il cieco o VS iliaca, 
la mucosa acquista l’aspetto di un merletto. È raro però che dopo pochi 
giorni le ulcerazioni non si fondano fra loro e perdano la loro regolarità. 
Appena lo strato sottomucoso è colpito, l’ulcera prende la forma di un bot¬ 
tone da camicia, si allarga in superficie nella sòttomucosa e può produrre scolla¬ 
menti più o meno estesi e tragitti fistolosi che fanno comunicare fra loro parecchie 
ulceri vicine. Quest’ulcera talvolta è ricoperta da una sottile escara, o anche 
è detersa e suppura poco abbondantemente. 

11 meccanismo che presiede alla loro formazione è il seguente: la lesione 
presenta tre stadii nella sua evoluzione (Kelsch e Kiener): 

1° Un’escara; 2° un’ulcera; 3° una cicatrice. 

In principio, la lesione primitiva si presenta sotto la forma di piccole nodo¬ 
sità, del volume di un grano di canape. Il loro apice si trova a livello della 
superfìcie libera della mucosa e si dispone in forma di bottone da camicia 
nel tessuto sottomucoso. Ordinariamente rosso al principio, l’apice diviene 
ben tosto secco, giallastro, con l’aspetto di un’escara. Questa escara è spesso 
circondata da un contorno rosso e da una tumefazione edematosa. 

Al microscopio essa presenta tre zone: una centrale, che non mostra più 
traccia di elemento anatomico distinto. 

Una media, con gli elementi del tessuto necrosati : trasformazione dell’epi¬ 
telio in una massa senza nuclei, delle cellule del tessuto connettivo in detrito 
granuloso, trombosi dei vasi con vetrificazione delle loro pareti. 

Una zona esterna, con le lesioni dell’edema, accompagnate spesso da ipe¬ 
remia, diapedesi, emorragie. 

Insomma, si tratta della necrosi di una porzione circoscritta della parete 
intestinale, specie di necrosi da coagulazione. 

Il secondo periodo è quello delle ulcerazioni, che già conosciamo. 

Il terzo è la cicatrizzazione. Quando la necrosi si circoscrive, può aver 
luogo la cicatrizzazione. Talvolta l’ulcera si cicatrizza perchè alla sua base si 
aggiunge un tessuto fibroso, calloso, oppure per l’abbassamento dei margini 
liberi della mucosa, che si innestano sulla base dell’ulcera. 
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La cicatrice così formata, bianca o pigmentata, è sempre molto più pic¬ 
cola dell’ulcera alla quale succede. 

Nello spazio tra le ulceri, l’esame microscopico fa notare le seguenti par¬ 
ticolarità: 

Nello strato glandolare, i vasi sono turgidi; il tessuto connettivo che li 
circonda è infiltrato di cellule linfatiche ed i tramezzi interglandolari sono 
aumentati in lunghezza e spessore a causa dell’infiltrazione infiammatoria 

(Gornil e Ranvier). 

Le glandole di Lieberkuhn subiscono allora un allungamento e, poiché 
sono compresse, mostrano dei restringimenti e delle dilatazioni successive. Le 
cellule epiteliali delle glandole sono conservate ed ordinariamente ipertro- 
fizzate ed in forma di cupola. 

Nel tessuto connettivo sottomucoso, le cellule linfatiche diffuse intorno ai 
vasi sono straordinariamente numerose. Il tessuto connettivo della mucosa 
è ugualmente infiltrato di cellule linfatiche, al disotto delle glandole di Lie¬ 
berkuhn e intorno ai follicoli chiusi. 

Dissenteria grave. Ulcerazioni ovalari e irregolari. Escare gangrenose. — 
Questa forma, che Kelsch e Kiener indicano solamente col nome di forma 
gangrenosa , può svilupparsi in due modi: o primitivamente , o nel corso di una 
dissenteria acuta o cronica; vi si trovano le lesioni della gangrena associate 

colle alterazioni della forma precedente. 

Nella prima forma, l’intestino si mostra voluminoso, disteso, bernoccoluto; 

alla sua superficie esterna sporgono talvolta delle placche grigiastre, perfo¬ 
rate, corrispondenti ad escare che hanno forato la parete. 

Nella cavità intestinale, si trovano materie liquide, brunastre, di odore 

gangrenoso. 

Le lesioni si generalizzano a tutto il crasso e non rispettano sempre 

l’intestino tenue. Spesso si nota il seguente aspetto. 

Su di una mucosa cosparsa di placche sanguinolente, o grigiastra, come 
gonfia, o anche pieghettata a spesse pliche, sono disseminate delle escare 
gangrenose, la cui dimensione varia da quella di una lenticchia a quella di 
una moneta da due lire; talvolta anche esse sono larghe come la palma della 
mano ed occupano un intero segmento dell’intestino. Quando si distacca que¬ 
st’escara, si constata che il tessuto sottomucoso è sanioso e purulento. In 
questa forma si vedono spesso interi segmenti della mucosa intestinale stac¬ 
cati e trasportati con le deiezioni. 

Altre volte, la mucosa si mostra disseminata di ulceri larghe ed irrego¬ 
lari, dirette trasversalmente, del diametro di 1 a 3 centimetri. Le ulcerazioni 
profonde sono estese a tutto l’intestino crasso, dal cieco all’ano. Tn alcuni 
punti la mucosa sembra un pezzo di legno rosicchiato dai vermi. Le super¬ 
fìcie ulcerate sono rossastre, granuleggianti e ricoperte di detriti infiltrati di 
pus; il margine delle ulcerazioni è tagliato a picco e limitato dalla mucosa 
rigonfiata, ecchimotica e molle. Le ulcerazioni possono raggiungere tale una 
estensione, da rimanere appena dei punti nei quali la mucosa non sia 

distrutta. 1 . , . A . 

In altri casi finalmente, sono unite la gangrena e 1 ulcerazione; e la dissen- 

teria ulcero-gangrenosa. _ . . 

L’intestino presenta allora la più grande varietà di aspetto. Vi si notano 

delle ulceri secche o anche delle cicatrici vicino ad escare gangrenose, escare 

perforanti accanto ad inspessimenti callosi. Sovente vi ha mescolanza de e 

lesioni della dissenteria cronica e di quelle della dissenteria gangrenosa. 
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In questa forma anatomica della dissenteria, si trova lo stesso meccanismo 
che nella forma precedente, cioè: 

1° L’escara gang renosa. Placca prominente alla superficie dell’intestino, 
floscia, umida, posta sopra una base edematosa. Il suo colore è talvolta pallido 
o grigio-giallastro, altre volte rosso-bruno; al centro, essa è nera. 

Questa placca di necrosi interessa la mucosa e la sottomucosa; poi si 
estende sempre più, produce scollamenti talvolta enormi, ovvero, guada¬ 
gnando in profondità, mette capo alla perforazione. 

2° L'ulcerazione , che risulta dal distacco dell’escara. 

3° La cicatrizzazione. Le ulcerazioni possono guarire, poiché questa 
forma di dissenteria gangrenosa permette qualche volta la guarigione. 

Nei tratti della mucosa conservati si trovano le glandole di Lieberkiihn 
con le loro cellule cilindriche; ma queste glandole sono deformate, deviate, 
qua compresse, là distese. I vasi sanguigni che circondano queste glandole 
sono molto distesi e ingorgati di sangue (Gornil e Ranvier). Intorno ad essi, il 
tessuto connettivo contiene cellule linfatiche e numerosi filamenti di fibrina. 
Il tessuto connettivo sottoglandolare, che forma il fondo delle ulceri, è infil¬ 
trato da un essudato infiammatorio, composto di cellule rotonde e di fibrina; 
i vasi sono molto dilatati, riempiti di sangue e le loro pareti sono ritornate 
allo stato embrionale. 

I vasi linfatici contengono cellule endoteliali molto voluminose. Il tessuto 
cellulare sottomucoso è la sede di un vero flemmone. Esso è raddoppiato o 
triplicato di spessore, e al disotto delle ghiandole la sua superficie è trasfor¬ 
mata in un lago di pus (Gornil e Ranvier), che isola lo strato glandolare e 
rende inevitabile la sua distruzione. È allora che si possono vedere alcuni 
infermi espellere, insieme colle deiezioni, dei considerevoli frammenti della 
mucosa, sia in brandelli, sia in cilindri di parecchi centimetri di spessore. 

Dissenteria cronica. — L’intestino crasso è ispessito, le pareti sono indu¬ 
rite, stridono sotto lo scalpello, come quando si taglia un tessuto lardaceo. 
Talvolta, insieme con questo indurimento, vi sono dei punti della parete che 
si lacerano alla minima trazione (dissenteria acuta complicante una dissenteria 
cronica). 

II crasso è accorciato, di un diametro minore, somiglia (Gatteloup) ad un 
tubo unito, cilindrico; all’interno, si presenta con una colorazione grigia, spesso 
nerastra, abbastanza caratteristica della dissenteria cronica; qualche volta la 
superfìcie è molto rossa sulle parti sporgenti situate al margine delle depres¬ 
sioni che'simulano, a primo aspetto, delle ulcerazioni. In alcune di queste 
depressioni, infatti, là dove con l’esame ad occhio nudo sembrerebbe trattarsi 
di vere perdite di sostanza, si trovano le ghiandole di Lieberkuhn conservate; 
la sporgenza delle pareti vicine, dovuta semplicemente alla neoformazione del 
tessuto cellulo-vascolare che separa le glandole allungate esse pure, simula 
solo le ulcerazioni. 

In altri punti questa superfìcie interna è spesso liscia, con ulcerazioni rego¬ 
lari e piccole, o ulcere irregolari, ovvero essa è rugosa, vegetante, come una 
corteccia d’albero. 

Queste ulcerazioni hanno la loro sede al livello dei follicoli chiusi distrutti. 
Queste lesioni sono inegualmente distribuite nei diversi tratti dell’intestino. 

Vi sono dei segmenti sani, vicino a tratti proprio rosi da ulcere con¬ 
fluenti; poi queste lesionisi trovano in tutti i periodi di loro sviluppo. Quivi 
ha un’escara recente vicino ad un’ulcera in via di progresso o di riparazione; 
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là, si trovano delle cicatrici; da ciò si può dedurre “ che l’eruzione intestinale 
si è determinata per attacchi successivi e che il decorso della dissenteria cronica, 
come indica la clinica, è piuttosto parossistico che continuo»; generalmente, 
le lesioni decorrono discendendo l’intestino; le più antiche hanno sede verso 
il cieco, le più recenti alla fine dell’# iliaca e del retto. 

Il taglio della mucosa, comprendente insieme il margine delle ulcere, le 
ulcere stesse e le cavità piene di muco, mostra le seguenti particolarità (Gornil 
e Ranvier). 

Nelle parti tumefatte, situate tra le ulcerazioni, le glandole di Lieberkuhn 
si presentano molto lunghe e voluminose ; esse sono separate fra loro da tes¬ 
suto connettivo pieno di vasi dilatati. 

Al disotto dello strato glandolare, lo strato muscolare superficiale della 
mucosa è normale. 

A livello delle parti ulcerate e depresse, la superfìcie della mucosa pre¬ 
senta solo traccie delle glandole tubulate. Queste sono ridotte nella loro parte 
inferiore, ai 3 / 4 circa della loro lunghezza, e possono mancare completamente 
in qualche punto. I fondi ciechi, appartenenti a queste glandole tubulari in 
gran parte distrutte, contengono delle cellule cilindriche, in forma di cupola. 
Essi sono separati gli uni dagli altri da tessuto connettivo infiltrato di cel¬ 
lule linfatiche e che si continua col tessuto connettivo ugualmente alterato 
dello strato sottoglandolare. Nei punti in cui non esistono più le glandole 
tubulari, il tessuto connettivo in rapporto col contenuto intestinale non sembra 
rivestito di cellule epiteliali. 

Le depressioni follicolari o perdite di sostanza visibili ad occhio nudo, ven¬ 
gono ad aprirsi a livello delle parti ulcerate. Di forma ordinariamente ellittica 
o sferica, il loro maggiore diametro è parallelo alla superfìcie della mucosa. 
Lo strato muscolare della mucosa è interrotto alla loro altezza. Vi ha o una 
cavità unica, o una cavità formata di parecchi spazii; separate fra loro da 
tratti fibrosi, le cavità sono riempite di muco. 

La parete delle cavità è formata da tessuto connettivo, tra i fascetti del 
quale esistono delle cellule connettivali divenute turgide. Il tessuto connettivo 
che circonda le cavità è infiltrato di cellule linfatiche in una zona più o meno 
estesa. A questo livello, le glandole tubulate sono scomparse o ridotte ai loro 
fondi ciechi, ovvero sono ipertrofizzate e dilatate in modo che la loro estre¬ 
mità inferiore, riempita di cellule cilindriche, si divide in due o tre protube¬ 
ranze. Gornil e Ranvier ammettono che le cavità piene di muco occupano 
ordinariamente il posto dei follicoli chiusi distrutti. 

Lesioni vicine concomitanti. — Le lesioni degli altri organi sono in gene¬ 
rale di minore importanza (facciamo eccezione per gli ascessi del fegato, che 
saranno studiati in altra parte dell’Opera). 

Il peritoneo può essere completamente sano; talvolta esso è alterato e in 
modi diversi, oppure è iperemico, in totalità o parzialmente, ovvero, e ciò si 
osserva soprattutto nella dissenteria cronica, si constatano le traccie di una 
peritonite parziale più o meno intensa; talvolta si trova una peritonite acuta 
suppurata, molto comune nella dissenteria gangrenosa; si produce una per¬ 
forazione, in seguito alla quale si ha una saccoccia peritoneale purulenta incap¬ 
sulata, ovvero una peritonite settica generalizzata. 

I ganglii linfatici del mesenterio sono quasi sempre tumefatti, rossi. 

II fegato è spesso alterato. Nei casi di dissenteria gangrenosa, vi è quasi 
sempre degenerazione grassa delle cellule, e allorquando si tratta di una 
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dissenteria cronica, non è raro osservare una atrofia del fegato abbastanza 
considerevole. 

La milza non presenta alterazioni apprezzabili; è raro che vi si trovino 
degli infarti. 

I reni sono frequentemente colpiti. Nelle forme acute, gravi, i reni, volu¬ 
minosi, iperemici, presentano i caratteri della nefrite diffusa, comune alle 
malattie infettive acute. 

I polmoni si presentano frequentemente congesti alle basi. Nella dissenteria 
cronica, i polmoni sono spesso atrofici ed enfisematosi. Il cuore è ordinaria¬ 
mente piccolo, atrofico. Non vi si è notata alcuna notevole lesione delle valvole 
o della fibra muscolare. 

E stato notato, in alcuni casi di dissenteria cronica, l’idrotorace, l’idro- 
pericardio, l’ascite, contemporaneamente aH’infìltrazione degli arti inferiori. 

Talvolta, nelle forme piemiche e setticemiche, si è visto svilupparsi pleurite, 
pericardite, parotite, il noma, l’erisipela e delle piaghe di decubito. 

Cura della dissenteria. 

1° Cura profilattica. — La dissenteria è una malattia infettiva, contagiosa, 
epidemica. La profilassi deve esser multipla e diretta a ciascuno di questi 
tre elementi. 

a) Evitare l'infezione. — Abbiamo visto la grande importanza dell’acqua 
da bere come mezzo di infezione; è un primo pericolo che bisogna evitare. 
A tale scopo la filtrazione delle acque e soprattutto l’ebollizione, si impon¬ 
gono in tutte le località nelle quali la dissenteria regna normalmente; l’ebol¬ 
lizione dell’acqua sembra essere la principale ragione dell’immunità acquisita 
dai viaggiatori, i quali, traversando paesi insalubri, bevono l’acqua sempre 
dopo averla fatta bollire. 

II regime alimentare deve pure essere sorvegliato; bisogna escludere gli 
alimenti di diffìcile digestione, come biscotto, lardo salato. 

È importante, ed i medici militari insistono molto su questo punto, pro¬ 
teggere i soldati contro i bruschi cambiamenti di temperatura, contro il freddo 
della notte. L’infezione per mezzo del suolo e delle materie fecali deve essere 
accuratamente evitata; tutti i focolai putridi locali debbono essere assoluta- 
mente soppressi. 

b) Evitare il contagio. — Allontanare gli infermi; la dissenteria è spesso 
meno grave, quando l’infermo cambia clima e viene in un clima temperato. 

Quando gli ammalati sono numerosi, negli ospedali, per esempio, bisognerà 
disinfettare con cura i vasi, i panni sporchi. 

Il regime alimentare dei dissenterici sarà ben regolato. 

Bisogna eliminare dall’alimentazione i legumi freschi o farinacei, le carni 
troppo grasse, la carne di maiale. 

Le uova ed il latte specialmente formeranno la base dell’alimentazione. 

Nella dissenteria cronica è necessario il regime latteo assoluto. 

2° Trattamento curativo. — Le cure della dissenteria hanno variato in 
modo singolare, secondo le opinioni emesse sulla natura della malattia. 

Alcuni consigliavano gli antiflogistici, considerando la malattia come appar¬ 
tenente esclusivamente alle flemmasie, e non si potrebbe immaginare il numero 
di salassi praticati nella dissenteria dai seguaci della dottrina di Broussais; 
altri, preoccupandosi solo del dolore, cercavano di combatterlo, adoperando 
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solamente i calmanti; alla testa di questi medicamenti si metteva natural¬ 
mente l’oppio. Ora, se esso non è nocivo, è per lo meno inutile, come sono 
inutili del resto anche il diascordio, la teriaca, le solanacee. 

Altri ancora consigliano una medicazione antidiarroica, per combattere la 
gran quantità di deiezioni. Ora, non si tratta qui di una diarrea ordinaria, e 
l’uso degli astringenti, delle polveri inerti, ha solo una mediocre utilità. 

Altri finalmente propongono una medicazione sostitutiva o evacuante, che 
permetta e favorisca il deflusso della bile, e si servono unicamente dei purganti. 

Questa è la terapia razionale della dissenteria. 

Bisogna scegliere tra i purganti. Dapprima, fa duopo evitare i drastici, che 
hanno un’azione irritante sulla mucosa; bisogna limitarsi ai purganti dolci, 
salini e colagoghi (Dujardin-Beaumetz). Tra i primi si è raccomandata la 
manna e il tamarindo. Essi hanno una debole azione e sono inferiori ai 
colagoghi. 

Il calomelano è specialmente preconizzato e si somministra in due modi: a 
dosi forti, da 50 centigrammi ad un grammo, e a dosi frazionate, da 20 a 30 
centigrammi, in cartine di 25 milligrammi, ogni ora. 

Il medicamento per eccellenza della dissenteria è Vipecacuana; essa ha in 
questa malattia la stessa importanza della chinina nella febbre intermittente. 

Bisogna somministrare l’ipecacuana secondo il metodo brasiliano. 

“ Si prendono 8 grammi di ipecacuana contusa; si mettono in infusione in 
200 grammi di acqua, si filtra, e si somministrano questi 200 grammi il primo 
giorno, a cucchiai; il secondo giorno si riprendono gli 8 grammi, già serviti, 
e si mettono di nuovo in infusione in 200 grammi di acqua, si decanta una 
seconda volta e si prende questo infuso il secondo giorno; il terzo giorno, 
sempre sugli stessi 8 grammi, si versano 200 grammi di acqua bollente, non 
si decanta, si mischia la radice di ipecacuana col liquido, ed il tutto si prende 
a cucchiai da tavola „ (Dujardin-Beaumetz). 

Se le deiezioni non sono modificate, si ricomincia questa serie, finché in 
esse non compare la bile. 

Questo metodo è complicato, e si preferisce perciò spesso quello di Delioux 
de Savignac. 

P. Polvere di ipecacuana, 4 grammi ; si faccia bollire 5 minuti in 300 grammi di 
acqua; si filtri e si aggiunga: 

Sciroppo di oppio, 30 grammi. 

Idrolato di cannella, 30 grammi. 

Questa pozione si somministra a cucchiai da tavola ogni ora. 


La pozione deve esser presa nelle 24 ore, nei casi di dissenteria grave; è 
stato proposto di sostituire all’ipecacuana una pianta oggi comune in Francia, 
Vailanthus glandulosus. Si utilizza la radice nel seguente modo: 

Si polverizzano da 20 a 48 grammi di radice fresca in un mortaio con cinque 
cucchiai di acqua, indi si spreme il tutto attraverso un panno. Da prendere 
a cucchiai. 

Inoltre, bisogna eccitare l’ammalato con tutti i mezzi possibili. 

La chinina, la cannella, sono adatti a questo scopo. 

I clisteri saranno adoperati con molto vantaggio. Primo clistere astringente 
con l’estratto di saturno (contenente 3 a 5 grammi per 250 grammi di acqua). 

Trousseau adoperava molto i clisteri al nitrato di argento. 

Si amministra il clistere alla dose di 5 a 10 centigrammi per 120 gr. di 
acqua, ai bambini; agli adulti, da 25 a 50 centigrammi per 200 gr. di acqua. 
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CAPITOLO IX. 

EMORRAGIE INTESTINALI 


Sintoma. — In verità, il solo sintonia dell’emorragia intestinale è la pre¬ 
senza del sangue nelle deiezioni, e questo sintoma manca spesso, quando 
l’emorragia si produce in individui già da lungo tempo esauriti per un’affezione 
precedente; il sangue resta allora nell’intestino. Niente quindi è più variabile, 
più mutabile, del quadro sintomatico delle emorragie intestinali; nei suoi 
diversi aspetti, esso è legato alla sintomatologia stessa delle cause che lo 
producono. 

Quando il sangue non è emesso con le deiezioni, l’enterorragia presenta 
solo i sintomi che caratterizzano tutte le emorragie interne. Ad un tratto 
l’ammalato impallidisce, la sua faccia si copre di un pallore di cadavere, lo 
sguardo incerto si vela, si offusca, la pelle diviene fredda; il polso si fa raro 
e appena sensibile. Indi si manifestano ronzìi agli orecchi, nausee, vomiti, ver¬ 
tigini, sincopi.tutti sintomi che accompagnano le perdite considerevoli di 

sangue. In questo caso, la vera sede dell’emorragia può essere stabilita solo 
mercè l’esame accurato degli altri sintomi morbosi. 

Quando il sangue è evacuato, si presenta sotto diversi aspetti. 

Quando la perdita è abbondante, il sangue esce rutilante, sotto forma di 
grumi misti col sangue liquido, ed in poco tempo l’infermo si trova come 
bagnato nella sua evacuazione. Queste grandi emorragie si osservano sopra 
tutto nel caso in cui una ulcerazione, di qualunque natura sia, è causa della 

rottura di un vaso di un certo calibro. 

Quando l’emorragia è poco abbondante, il sangue non è evacuato imme¬ 
diatamente, ma resta più o meno lungamente nell’intestino, vi subisce l’azione 
delle secrezioni intestinali, e diviene nerastro. Questo è il vero melena. 

Quando il sangue è versato in piccolissime quantità, si mischia alle materie 
fecali, colorandole in nero ed assume l’aspetto del catrame. 

All’esame microscopico delle deiezioni sanguinolente, si trovano i globuli 
rossi, alcuni modificati, altri rigonfiati, in parte scolorati e in corso di distru¬ 
zione o distrutti completamente. I corpuscoli sanguigni si trasformano dopo 
pochi giorni in masse di emoglobina più o meno voluminose (Eichhorst). 

Secondo Nothnagel, l’esame microscopico delle materie fecali fornisce dei 
segni che possono far prevedere una ulteriore emorragia intestinale. Nelle 
affezioni tifiche, egli ha trovato che già 12 a 36 ore prima di una considere¬ 
vole emorragia intestinale, il microscopio mostrava piccole traccie di sangue 
* nelle feci. La probabilità di una enterorragia venosa è anche maggiore quando 
si possono, ad occhio nudo, notare delle strie sanguigne nelle deiezioni. 

L’esame fìsico dell’addome deve essere eseguito con la più grande pre¬ 
cauzione, poiché ogni pressione troppo torte della parete addominale e un 
movimento imprudente potrebbero determinare o rinnovare 1 emorragia. 

Allorché l’emorragia resta interna, si può ossei vai e ottusità in qualche 
punto del ventre; ciò si constata solo nelle considerevoli raccolte di sangue 

nell’intestino. 
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Talvolta, dopo una emorragia, si vede manifestarsi edema e anche un’al- 
buminuria leggiera, transitoria, fenomeni che debbono attribuirsi al grave 
stato anemico che ne risulta. 

Nei neonati, l’emorragia intestinale è affatto speciale e merita di essere 
particolarmente ricordata. 

Se essa non si può ordinariamente riferire ad una causa univoca, è però 
ben conosciuta nei suoi caratteri obbiettivi. 

Spesso, in questi casi, l’emorragia è preceduta da prodromi: pallore della 
cute, abbassamento della temperatura, rallentamento del polso, depressione 
delle fontanelle e apatia crescente; segni d’emorragia interna; indi le deiezioni 
sanguinolente si manifestano, talvolta precedute da ematemesi. Il sangue è di 
colorazione varia, bruno o chiaro, e talvolta scorre così abbondantemente da 
imbibire le fasce. Spesso si tratta di una evacuazione unica o ripetuta di 
liquido poco sanguinolento. In altri casi, le emorragie si ripetono e durano 
anche parecchi giorni. Ne risulta uno stato di impoverimento crescente del 
sangue, che toglie di vita i bambini. È in ogni modo un sintoma assai grave. 

In tutte le altre emorragie dell’intestino, i sintomi secondarii sono varia¬ 
bili, cambiano secondo la causa e debbono quindi esser descritti con essa. 

Anatomia patologica. — Essa si riduce ad alcune utili notizie. 

Il contenuto intestinale è sanguinolento, talvolta vi si notano dei grumi 
rosso-nerastri, spongiosi, che si modellano sul canale intestinale fino a pren¬ 
derne la forma; talvolta anche si tratta di masse molli, simili a catrame, con 
odore infetto. 

La parete del tubo digerente varia di aspetto: essa o è pallida, anemica, 
ovvero presenta in alcuni punti degli stravasi sanguigni, delle ulcerazioni. Se 
queste ultime sono la causa delle emorragie, si trovano delle trombosi nei 
vasi sanguigni, o anche si vede uscire dal fondo dell’ulcera un liquido acquoso 
o colorato che deriva dall’arteria mesenterica (Eichhorst). 

Gli altri organi sono spesso molto pallidi. Se vi sono state parecchie emor¬ 
ragie considerevoli, è frequente osservare degenerazioni grasse del cuore, del 
fegato, dei reni, del pancreas e delle cellule glandolai dell’intestino o dello 
stomaco. 

Diagnosi. 

1° Diagnosi differenziale. — Quando il sangue non è emesso con le deie¬ 
zioni, spesso si può appena sospettare l’enterorragia. Se il sangue è evacuato, 
alcuni aspetti diversi delle deiezioni possono far credere ad una emorragia. 

Nella costipazione molto forte, può succedere che le materie fecali abbiano 
un aspetto bruno-nerastro e sembrino sanguinolente. Il dubbio sparisce col 
semplice esame. 

Si ammette anche che una grande quantità di bile possa dare alle deie¬ 
zioni un’apparenza nero-verde, pseudo-sanguinolenta. Le deiezioni colorate in 
nero, per l’uso dei preparati di ferro o di bismuto, possono simulare il melena. 

Lo stesso succede quando nelle deiezioni vi sono dei frutti rossi o alcune 
bacche non digerite. 

Basta, per eliminare questi dubbii, lavare le deiezioni nell’acqua, che 
assume una tinta sanguinolenta, se il sangue esiste veramente. All’esame 
microscopico, si riconosceranno i globuli sanguigni. 

2° Diagnosi di sede dell 1 emorragia. — Il colore del sangue spesso è un 
prezioso carattere. A meno che l’emorragia non sia stata fulminante, il sangue 
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è raramente rutilante, quando ha dovuto traversare per un certo tratto l’in¬ 
testino. Non è così quando la lesione ha sede nelle parti inferiori, nel colon o 
ne\VS iliaca, nelle vene rettali ; la palpazione potrà allora far riconoscere la 
sede dell’emorragia. Secondo le diverse condizioni patologiche di questa poi 
se ne può spesso argomentare la sede. Dopo una scottatura, si penserà al 
duodeno ; in un dissenterico si penserà al grosso intestino. 

Infine, il sangue può uscire dall’ano, ma non provenire dall’intestino: emor¬ 
ragie del naso, della faringe, dell’esofago o dello stomaco. 

Così anche nei neonati si possono vedere le deiezioni sanguinolente, dopo 
l’operazione del labbro leporino, per esempio. Questi possibili errori saranno 
evitati da un medico un po’ attento. 

3° Diagnosi eziologica. Eziologia. Patogenesi. Valore semeiologico. — In gene¬ 
rale, le emorragie dell’intestino si osservano più frequentemente nella media 
età della vita, e, al contrario dell’emorragia dello stomaco, più spesso negli 
uomini che nelle donne. Esse sono rare nell’infanzia, e quando si manifestano 
nel neonato, hanno un tipo particolare. Si tratta allora di una infezione settica, 
il melena dei neonati. 

Dal punto di vista dell’origine del sangue, bisogna distinguere le emorragie 
intestinali in arteriose, venose e capillari. Le emorragie semplicemente capil¬ 
lari possono essere abbondantissime e mostrarsi in circostanze in cui, a causa 
della presenza di considerevoli ulcere dell’intestino, si potrebbe supporre una 
emorragia dei grossi vasi. 

Kennedy (citato da Eichhorst) assicura che le emorragie intestinali proven¬ 
gono piuttosto dalla eccessiva iperemia della mucosa che dall’apertura dei 
grossi vasi nelle ulcere. 

Le emorragie intestinali possono essere dovute a numerose cause. 

Anomalie del contenuto intestinale. — Non è raro che una costipazione 
ostinata produca una enterorragia, quando masse di materie fecali, eccessi¬ 
vamente voluminose e indurite, irritano meccanicamente e feriscono la 
mucosa dell’intestino. L’emorragia così prodotta è poco considerevole e pro¬ 
viene ordinariamente dal crasso, sotto torma di punti e di strie di sangue, 
che ricoprono la superficie delle materie fecali dure. 

Corpi estranei ingeriti possono produrre lo stesso risultato. Hénoch rac¬ 
conta che un individuo aveva una enterorragia ogni volta che mangiava dei 
tordi, poiché egli ne mangiava le ossa e queste, non potendo sciogliersi nel¬ 
l’intestino, ferivano la mucosa. 

L’emorragia intestinale si produce anche negli avvelenamenti , e bisogna 
aggiungere che l’uso esagerato dei purganti è da paragonarsi ad un avve- 

lenamento. rn 

L’emorragia intestinale può esser prodotta da parassiti. Ira questi il piu 

importante è l’anehilostoma duodenale. Esso si fissa solidamente alla mucosa 
intestinale la perfora e ne sottrae sangue. L’anemia così prodotta si diagno¬ 
sticherà con lo studio particolareggiato delle condizioni in cui essa si e prò- 
dotta Sarà facile riconoscere la sua causa dallo stato di anemia giave che la 
caratterizza, anemia che rassomiglia all’anemia perniciosa progressiva ed esiste 
allo stato endemico. Se vi è dubbio, bisognerà ricercare le uova dell anchi- 

lostoma nelle materie fecali. , „ . . 

Affezioni locali della parete intestinale. - Non e raro che l’emorragia sia 

prodotta da un trauma. Non è difficile allora lo stabilirne l’origine; essa si 
ha, per così dire, sotto gli occhi. Enoch e Wilms videro cosi determinarsi, 
dopo una erniotomia, una emorragia intestinale transitoria, dovuta probabil- 
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mente ai tentativi di riduzione delle anse intestinali. L’introduzione di corpi 
stranieri nel retto può produrre anche lo stesso risultato. 

Di tutte le cause di enterorragia, poche sono più importanti delle ulcera¬ 
zioni della parete dell’intestino; è di queste che la diagnosi è insieme più 
diffìcile e più interessante. 

Quasi sempre nei casi di ulcere, di tumori ulcerati e di corpi stranieri, si 
tratta di un’apertura diretta di vasi, arteriosi o venosi, apertura che può essere 
considerevole. 

Febbre tifoidea. — La frequenza della enterorragia nella febbre tifoidea è 
variabile nelle epidemie; si dà come media la cifra di 5 per 100. Essa è affatto 
eccezionale nei bambini. 

L’emorragia si produce in due periodi ben distinti della malattia: o al 
principio, ed è allora di poca importanza, o si produce nel corso del 2° o 
del 3° settenario, ed allora essa è più violenta ed ha un valore semeiologico 
maggiore. Essa si accompagna quasi sempre a fenomeni generali gravi e, nel 
decorso della febbre continua, è indicata da un abbassamento subitaneo ed 
evidente della temperatura; il termometro discende di due o tre gradi; tal¬ 
volta con l’emorragia si osserva uno stato di algidità assai pronunziato, ovvero 
una calma relativa, che può far diminuire i disturbi cerebrali e il delirio. 
Questa, però, non è che una calma momentanea, poiché i sintomi tifosi rapi¬ 
damente riappariscono. 

È probabile che dopo l’enterorragia, l’infermo rimanga esposto alla per¬ 
forazione. 

Questa enterorragia è sempre un fatto grave, malgrado l’autorevole opi¬ 
nione di Trousseau, che non la considerava come sfavorevole. Ciò che sopra 
tutto determina il giudizio che bisogna formarsi della sua gravità, è l’epoca 
più o meno precoce della sua comparsa. 

Enterite tubercolare. — In questo caso l’enterorragia non è un fenomeno 
frequente. Le deiezioni possono essere sanguinolente, senza che si possa par¬ 
lare di emorragia intestinale. Vi sono però dei casi in cui esiste l’enterorragia 
abbondante con sintomi gravi, immediati, ed è interessante constatare che 
questi fatti si osservano specialmente nel decorso della tisi acuta. Si notano però 
anche nella tubercolosi cronica. Essi si riconoscono eziologicamente per l’insieme 
dei sintomi che complicano: diarrea di lunga data, dimagramento, cachessia 
tubercolare cronica con le sue manifestazioni polmonari chiaramente evidenti. 

Dissenteria. — Il carattere speciale delle deiezioni della dissenteria per¬ 
mette di riconoscerle subito. Quando in questa affezione si sono determinate 
le ulcerazioni intestinali, le deiezioni divengono sanguinolente; oltre le sostanze 
mucose, esse contengono sangue puro e delle membrane volgarmente deno¬ 
minate raschiature di budella. Gli ammalati soffrono di tenesmo, premiti ed 
hanno 50, 100 e fino a 200 evacuazioni al giorno. 

Ulcera semplice del duodeno. — Dell’ulcera semplice del duodeno vi è una 
forma enterorragica che è degna di nota. Ordinariamente la perdita di sangue 
è subitanea e abbondante e si manifesta, la prima volta, poco tempo dopo 
il pasto. L’ammalato, in preda a un grande malessere, con delle coliche più 
o meno violente, e qualche volta anche con tutti i sintomi di una vera indi- 
gestione, avverte tutto ad un tratto il bisogno imperioso di andare a sedere 
ed emette una quantità spesso considerevole di materie nere, presentando nello 
stesso tempo i segni deH’emorragia interna: pallore, scoloramento dei tegu¬ 
menti. Questo andamento speciale della malattia, aggiunto ai sintomi classici 
dell’ulcera duodenale, sintomi già manifestatisi o che cominceranno dopo la 
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enterorragia, rischiareranno la diagnosi in modo certo (V. Ulcera dello stomaco 
e del duodeno). 

Cancro dell'intestino. — Il melena è qui un sintonia frequente: il sangue 
conserva talvolta la sua colorazione rossa, se la lesione occupa le regioni 
inferiori dell’intestino e se l’emorragia è abbondante. Dippiù, essa accompagna 
sempre una serie di sintomi che indicano la sua origine e la sua natura: 
dolori addominali, crisi diarroiche, percezione di indurimenti cancerigni; sin¬ 
tomi generali carcinomatosi completi. 

Emorroidi. — Le emorragie sono frequenti, ma facili a riconoscersi in 

quanto alla loro causa [nella maggioranza dei casi, e quando vi si pensi ]. La 
forma del flusso emorroidale, l’esame de visti del rigonfiamento varicoso non 
permetteranno l’errore. Queste perdite di sangue sono poco abbondanti nella 
gran maggioranza dei casi, e di prognosi benigna. Non bisogna dimenticare 
però che talvolta esse.sono violente e producono in conseguenza uno slato di 

anemia, che può divenire allarmante. 

Polipi del retto. — Le deiezioni hanno spesso l’aspetto mucoso, sono tinte 
di sangue, simili a conserva di ribes; talvolta anche si osservano rettorragie 
piuttosto abbondanti tanto da ridurre l’ammalato in un profondo stato di 
anemia. Nessuna altra causa può determinare nel bambino emorragie cosi 
importanti ed il loro valore semeiotico diviene allora enorme. Il polipo uscente 

dall’ano completa la diagnosi. 

Delle enterorragie sono spesso la conseguenza dell infiammazione della 
mucosa. In generale esse sono poco importanti. Secondo Leube, si osserve¬ 
rebbero frequentemente nell’enterite dei vecchi. 

Esse sono relativamente frequenti nelle infiammazioni della mucosa che 

sono in relazione con iscottature della pelle. Bayer riferisce una osservazione 
nella anale vi fu una emorragia intestinale nel decorso di un erisipela alla 
5.T£h",.,): si .. che le scottature cutanee « l'erisip.k producono 

ugualmente ulcerazioni dell’intestino. . , . . 

Grainger-Stewart ha trovato che la degenerazione amilo de de. vasi prò 
duce frequentemente emorragie. Esse si osservano anche nelle embolie delle 
arterie mesenteriche superiore ed inferiore, negli ingorghi del tronco della vena 

porta* affezioni croniche del fegato, cirrosi, cancri. , 

In questi ultimi casi esse sono una complicazione grave, che può produrre 

rapidamente la morte. Esse precedono spesso Pascile, eoe s. producono 

un periodo in cui la cirrosi si diagnostica difficilmente. . , 

Questi fatti possono spiegarsi con l’ipotesi di una congestione ne s 

“ S:— addominale ha una fuucione 

Dotere Del quale si può osservare nel suo dominio, sotto influenze nervose, 
uni congestione molto più intensa che in altre regioni vascolari. Nel individuo 
sano questa congestione non darà luogo ad emorragia perche il egato può 
tumefarsi e contenere quantità di sangue considerevoli perche il P^aggfodel 

•SS “ CrSieV .* Stampe 1. vie di dell»... nell. 

r id ét ta L7pr»d»rr. 1, ... roti»,., eie. un, em.rr.g,, (Deb... , 
Courtois-Suffit). nel)e malattie croniche del cuore e dei pol- 

moÌ? è cTpaTdi produrre emorragie intestinali, facili a diagnosticarsi quando 
si presentano col quadro sintomatico antico da cui derivano. 
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Le enterorragie sono frequenti nel decorso di numerose malattie infettive; 
i sintomi febbrili che le precedono e le accompagnano, le fanno riconoscere 
facilmente. 

Noi escludiamo da questo gruppo la febbre tifoidea, la dissenteria e la 
sifilide, che producono emorragie solo pel processo ulceroso che provocano 
nell’intestino. 

Nelle febbri intermittenti si hanno talvolta emorragie intestinali dovute, 
secondo Frérichs, a ostruzioni emboliche di melanina nelle branche della vena 
porta [V. a questo proposito il Voi. 11. 

Nel tifo esantematico si sono osservale parecchie volte perdite di sangue, 
senza ulcerazione della mucosa. Murchison ha visto questo fatto 6 volte su 
7000 casi di tifo, Russel 3 volte su 4000 casi. 

Nel decorso del colèra asiatico , è raro di constatarle, e quasi sempre esse 
sono di prognosi infausta, mentre nella febbre gialla sono un sintonia ordinario. 

Se ne riscontrano nella pioemia e nella setticemia. Così anche nei neonati, 
quando vi è una infezione puerperale, e, secondo le ricerche di Klebs e di 
Ebstein, l’emorragia è dovuta verosimilmente all’azione dei microfìti. 

Si osservano enterorragie anche ne\Vemofilia, nella malattia di Werlhof, 
nello scorbuto, nella porpora emorragica , nell 'uremia. 

Melena dei neonati. — Il melena dei neonati non istà in relazione con 
un processo anatomico unico e le cause sono molto differenti. Tra le cause 
predisponenti se ne sono invocate parecchie, ciò che prova che nessuna è 
sufficiente. Spesso i bambini che vengono colpiti sono bene sviluppati e pro¬ 
vengono da genitori sani. Sovente si possono invocare le cattive condizioni di 
cui ha sofferto la madre durante la gravidanza (cattiva nutrizione, fatiche 

eccessive, dispiaceri, tubercolosi.) oppure vengono invocati i disturbi del 

parto, specialmente, al dire di Eichhorst, un parto troppo lungo o terminato 
artificialmente, poi la legatura prematura del cordone ombelicale; una causa 
importante è l’infezione dei neonati. 

In tutti i casi la prognosi è grave, poiché la mortalità si eleverebbe al 
50 per 100. Se l’emorragia è durata più di 36 ore, la guarigione è eccezio¬ 
nale. La prognosi, del resto, dipende dalla forma del melena ; la forma puer¬ 
perale ed ulcerosa è quasi sempre fatale. 

Trattamento. — Allorché l’emorragia si è determinata: 

Riposo assoluto a letto; alimentazione: latte ghiacciato, bevande fredde; 

Applicazione del ghiaccio sulla parete addominale; 

Iniezioni sottocutanee di ergotina [ queste da sconsigliarsi (S.)] o di morfina. 

Se vi è collasso, migliorare le forze con vini alcoolici e iniezioni sotto- 
cutanee di etere. 

| Stitichezza e gravidanza. — Prima di passare oltre stimiamo utile aggiun¬ 
gere due parole sui rapporti della gravidanza coi disturbi intestinali e partico¬ 
larmente colla stitichezza. A proposito dei fenomeni fisiologici della gravidanza, 
in qualche libro di ostetricia, si legge che le gravide presentano sovente come 
fenomeno simpatico la stitichezza. A torto si è voluto attribuire il sintonia 
a compressione del retto perchè si osserva di già nei primi mesi e sono poche 
le donne che sfuggono a questo disturbo. Alcune hanno evacuazioni sufficien¬ 
temente regolari, ma emettono materie dure e con istento ; altre hanno una 
scarica solo ogni 3-4 giorni ; altre hanno intervalli fra un’evacuazione e l’altra 
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ancora più lunghi. Questa stitichezza è d’abitudine più pronunciata nella 
seconda metà della gravidanza; in questa circostanza la compressione del retto 
entra come fattore nella sua produzione (a). 

Noi abbiamo voluto riferire queste poche righe di un ostetrico stimato in 
modo quasi letterale, tanto più che dovendo occuparci della stitichezza in gra¬ 
vidanza a proposito dei disturbi intestinali, ci pare conveniente dedicare ad essa 
qualche parola, stante l’importanza che questo disturbo può assumere nello 
stato puerperale. Da un lato difatti il soggiorno più prolungato del contenuto 
intestinale nel piccolo e grosso intestino, può favorire gli auto-avvelenamenti; 
e dall’altro lato questi auto-avvelenamenti in gravidanza possono assumere 
carattere di maggior gravità per l’infiltrazione grassosa delle cellule epatiche 
che, come è noto, si osserva normalmente in gravidanza. 

Da quanto precede risulta che la stitichezza può, entro certi limiti, consi¬ 
derarsi come normale nello stato di gravidanza, ma in talune circostanze essa 
può sorpassare i limiti fisiologici e determinare l’insorgenza di disturbi gene¬ 
rali e locali. L’addome si fa teso, compare qualche dolore alla regione lom¬ 
bare e sacrale, si manifesta con una certa frequenza irrequietudine, cefalea, 
tenesmo vescicale, ecc., e possono sopravvenire anche minaccie d’aborto. Le 
feci accumulate nel grosso intestino determinano irritazione, ulcerazione loca¬ 
lizzata e si entra così in pieno campo di lesioni intestinali più o meno gravi. 
Esempi di stitichezza gravidica più o meno ostinata si trovano qua e là nar¬ 
rati dagli autori; ai disordini strettamente dipendenti dall’intestino nei casi 
gravi, devonsi aggiungere anche quelli che sono legati a rallentamento del 
circolo venoso addominale. 

Alessandro Benedetti (b) narra di un caso in cui la stitichezza durò quasi 
45 giorni: a mala pena in tutta la gravidanza si ebbe di tanto in tanto re¬ 
missione di qualche po’ di feci caprine. Dopo il parto, sopravvenne diarrea; 
centies alvus exoneratus et excrementitio fluxus. Capuron (c) dice di aver visto 
un caso in cui non si ebbero evacuazioni per ben tre mesi. Caldani (d) in 
una gravida verso il 3° mese trovò una stitichezza che datava da 65 giorni; 
a questo stato di cose tenne poi dietro diarrea, aborto e morte della donna. 
Campbell (e) vide un caso di stitichezza così spiccato da fare credere ai medici 
curanti che si trattasse di un secondo feto. 11 retto era disteso in modo da 
rassomigliare ad una mezza bottiglia. La donna morì poi di peritonite e nel¬ 
l’intestino si trovarono quattro pinte di materie fecali. 

Basteranno questi pochi esempi per dimostrare a quali gravi disturbi possa 
portare la trascuranza igienica delle funzioni dell intestino durante la gravi¬ 
danza e come possano formarsi condizioni patologiche in causa di un latto 
che dicemmo più sopra potersi considerare come un fenomeno simpatico di 
gravidanza. Ma sulla causa diretta di questo disturbo funzionale dell inte¬ 
stino crasso, le opinioni degli autori non sono del tutto concordi. Così la 
stitichezza che compare assai presto, venne attribuita a rallentamento del 
circolo venoso, dovuto alla dilatazione che si fa nelle gravide delle vene 

del bacino (f). 


(«) Jacquemier, Manuel des accouchements, etc., voi. I, pag. 207, Paris 1846. 

(6) Annal. Univ. di Med ., 1858, CLXIII, 533. 

(c) Capuron, Traité des malad. des femmes, 1812, pag. 367. 

(d) Caldani, Memor. Societ. hai. Scienz., 1805, XII, P. II, 17. 

( e ) Campbell, Midwifery, pag. 424. 

(f) Runge, Manuale di Ostetricia, trad. ital., Tonno 1893, pag. 36, 
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Al dire di Leihsmann ( a ) questa stitichezza si dovrebbe in parte attribuire 
alla leggera anemia gravidica; così si spiegherebbe collo stesso ragionamento 
con cui si spiega la stitichezza delle clorotiche. In parte sarebbe anche da 
attribuirsi alle abitudini più sedentarie dello stato di gravidanza, ed in parte 
alla aumentata pressione endo-addominale che agisce diminuendo il calibro 
del canale e paralizzandone le pareti. Imbert (ò) ammette a sua volta un 
disturbo funzionale nervoso, mentre Siebold (c) accetta il concetto di una 
compressione. Si tratterebbe però di compressione fìssa per parte dell’estremo 
cefalico in corrispondenza di una fossa iliaca. Verrebbe così interessato ora 
l’origine del colon ed ora VS iliaca. 

Ma più gravi si fanno questi fenomeni di compressione quando la testa 
scende profondamente nello scavo assieme al segmento inferiore dell’utero 
negli ultimi tempi della gravidanza. Tuttavia non si giunge mai, anche nel 
caso più pronunciato, ad una stasi completa ( d ). Molto problematico, a noi 
pare, lo spasmo invocato da Churchill (e). Riassumendo, la stitichezza gra¬ 
vidica in parte devesi considerare come fenomeno gravidico simpatico dovuto 
ad azione riflessa sulla tonaca intestinale, in parte devesi considerare come 
fenomeno gravidico meccanico per la compressione dell’intestino, che ora 
genera paralisi, ed ora diminuzione del calibro intestinale. Se si pensa, come 
fa notare Siebold ( f ) e come del resto abbiamo già notato poco fa, che la 
remora di materie fecali nell’intestino può disturbare la circolazione venosa 
in modo da far gonfiare perfino le vene delle estremità inferiori; se si pensa 
agli sforzi ai quali si abbandona la donna per andare di corpo, nessun stu¬ 
pore che si veda qualche volta compromesso il regolare andamento della 
gravidanza. Difatti i rapporti vascolari fra caduca e corion possono venire 
disturbati, e la lacerazione vasale con la consecutiva emorragia su questa 
regione può determinare le contrazioni e disturbare la nutrizione del prodotto 
del concepimento. Nell’esame della donna non dobbiamo dimenticare che 
talvolta assieme a materie solide possono trovarsi materie liquide (g), che 
accessi diarroici possono sovrapporsi alla lunga chiusura dell’alvo, e che uno 
dei buoni segni di repere è la distensione del retto. La cura della stitichezza 
durante la gravidanza non è diffìcile. Nei casi leggeri si riesce a combattere 
la stitichezza con un’alimentazione alquanto vegetale (frutta cotta), con clisteri 
semplici o leggermente purgativi, con qualche purgante blando di tanto in 
tanto (olio di ricino, solfato sodico, acqua di Janos, ecc.); nei casi più pro¬ 
nunciati valgono gli stessi mezzi a dose più elevata, i clisteri di infuso di senna 
con solfato di soda, ecc. 

La stitichezza può essere causa di disturbi meccanici durante il parto. 
Questi disturbi possono essere d’indole dinamica e d’indole meccanica. I 
disturbi d’indole dinamica si riassumono nella inerzia dell’utero ; la massa fecale 
spostando il collo dell’utero e disturbando il circolo può difatti rendere irre¬ 
golari le contrazioni, analogamente a quanto succede per la eccessiva disten¬ 
sione della vescica urinaria. I disturbi d’indole meccanica si riassumono 
nell’aumento delle resistenze al compimento dei movimenti meccanici del 


(а) Leihsmann, A System of Midwifery, IV ediz., pag. 253, Glasgow 1888. 

(б) Imbert, Maladies des femmes, voi. I, pag. 364. 

(c) Siebold, Frauenzimmerkrauk., II, 38. 

(rf) Jacquemier, Manuel des accouchem., ecc., voi. I, pag. 333, Paris 1846. 

( e ) Chcrchill, Trait. prat. des malad. d. femmes, ecc., trad. frane., pag. 836. 

(f) Siebold, Frauenzimmerkr., voi. II, pag. 39. 

(g) Davis, Obstet. Med ., 873. 
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parto (progressione e rotazione interna). Difatti il retto pieno di materie fecali 
talvolta oppone ostacolo alla discesa della parte presentata. Esso costituisce 
una specie di tumore rilevato sulla parete vaginale posteriore ed a forma 
allungata verticale. La sensazione che è data dalle materie accumulate nel 
tubo reitale è caratteristica; premendo su di esse col dito attraverso la parete 
vaginale, vi si lascia un segno come sull’argilla molle. Bisogna svuotare con 
un purgante in principio del soprapparto e con clisteri l’ampolla rettale: se 
ciò non bastasse, si dovrebbero estrarre le materie fecali colle dita (A. Guzzi e 
G. Resinelli)]. 

[Prima di finire crediamo utile riferire una tavola nella quale sono registrati 
i morti nel Regno secondo il sesso e l’età dei defunti cifre assolute (col. A) 
e proporzionali a 1000 morti dei rispettivi gruppi di età (col. B) per 
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ed una seconda tavola, nella quale vengono riportate le cifre della mortalità 
per diarrea, ecc. in Italia ed in alcuni Stati europei. 


Morti per enterite, diarrea, colèra indigeno e dissenteria 
in alcuni Stati d’Europa negli anni 1887-89. 


STATI 

Cifre nH8olutc 

Cifre proi opzionali 
a 10,000 abitanti 


1887 

1888 

1889 

1887 

1888 

1889 

Italia («) . 

99,083 

98,390 

CO 

00 

to • 

33,48 

33,04 

32,64 

Francia (città) (b ). 

18,368 

18,492 

17,743 

21,13 

21,32 

20,34 

Inghilterra (c) . 

21,817 

16,900 

23,649 

8,79 

5,90 

8,15 

Scozia (c) . 

2,863 

2,262 

? 

7,18 

5,61 

? 

Irlanda (c). 

1,855 

1,666 

2,166 

3,83 

3,48 

4,58 

Impero germanico (città con più di 
15,000 abitanti) (d) . 

23,966 

23,145 

33,023 

23,86 

22,48 

30,42 

Prussia (d). 

27.213 

26,770 

38,119 

9.48 

9,21 

12,92 

Austria (e) . 

42,000 

43,000 

43,359 

18,04 

18,31 

18,27 

Svizzera ( f ) . 

3,714 

2,955 

3,259 

12,66 

10,07 

11,08 

Belgio (i i ) . 

7,682 

7,893 

7,481 

12,86 

13,09 

12,28 

Svezia (//) . 

1,968 

1,578 

2,136 

4,16 

3,32 

4,47 


Dalla seconda tabella si vede come pur troppo l’Italia tenga anche qui il 
primato. 

La dissenteria fu dichiarata causa di morie piu spesso che altrove negli 
Abruzzi (4,3 per ogni 10,000 abitanti), in Campania (3,5), nella Basilicata (3,3), 
nelle Marche (3,1) e in Calabria (3,0), essendo la media nel Regno 1,9. La 
Campania e le Puglie, gli Abruzzi e Molise, diedero pure il maggior numero 
di morti per tabe mesenterica, relativamente alla popolazione. Le cifre pro¬ 
porzionali maggiori di morti per enterite si ebbero nelle Puglie, nella Basilicata 
e negli Abruzzi e Molise. 

L’enterite e diarrea tiene il primo posto fra le cause di morte nei bambini 
da un mese ad un anno di età; come si vede la mortalità è ancora alla nel¬ 
l’età da 1 a 5 anni; le cifre vanno poi rapidamente decrescendo negli anni 
seguenti, fino ai 15 anni, salvo ad aumentare di nuovo dopo i 60 anni, nella 
quale età la mortalità per enterite e diarrea tiene il sesto posto. Le morti per 
tabe mesenterica sono più frequenti lino ai 15 anni, e quelle per dissenteria 
nelle età da I anno a 10 anni e poi di nuovo dopo i 60 anni. 

Per quanto riguarda il sesso, non vi ha, come si vede, notevole differenza 
nella mortalità fra il sesso maschile ed il femminile (S.)]. 


(a) Enterite e diarrea, dissenteria, colèra indigeno. 

(à) Diarrhée, gastro-entérite. 

(c) Cliolera, dyssentery, diarrhoea, enteritis. 

(rf) Akute Darmkrankheiten, Enteritis, Brechdurchfall. 

(e) Enteritis. 

(f ) Entérite des petits enfants. 

(f/) Entérite, diarrhée et dysenterie. 

(/<) Diarrhée, maladies aigués et chroniques des organes digestives. 
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PROTOZOI 


Amaeba coli. — L’ameba del colon è stata scoperta da Losch nel 1875 
nell’intestino di un uomo affetto da una lesione ulcerosa del crasso (la storia 
dell’ameba del colon si trova nell’eziologia della dissenteria). 

Cercomonas intestinalis. — Questo parassita ha un corpo piriforme; pre¬ 
senta una estremità assottigliata, che termina con uno spesso filamento cau¬ 
dale, lungo cjnanto il corpo; un filamento flagelli forme anteriore situato alla 
estremità ottusa, opposto al precedente, lunghissimo, sempre in movimento, 
inolio difficile ad osservarsi. Locomozione rapida, talvolta sospesa per l’ag- 
glutinamento del filamento caudale ai corpi circostanti: l’animale oscilla come 
un pendolo intorno al filamento (Davaine). Esso è stato trovato nelle deie¬ 
zioni viscide e mucose del bambino; nelle deiezioni del colèra, del tifo addo¬ 
minale, della diarrea. Il trattamento consiste nei clisteri di sublimato (0,01:300). 

Trichomonas intestinalis. — Questo parassita è stato rinvenuto, nel 1875, 
da Marci land nelle deiezioni di un tifoso; indi Zunker l’ha osservato spesso 
in altre gravi affezioni dell’intestino (diarrea, febbre tifoidea, peritonite). Il 
corpo è hi rigo da m. 0,01 a m. 0,015. L’animale allo stato di riposo ha la 
forma di una mandorla. Su di uno dei suoi lati presenta una membrana ondu¬ 
lante ani ero-posteriore, descritta come una fila di ciglia vibratili, in movi¬ 
mento continuo ; l’estremità posteriore è provveduta di una specie di pungiglione. 
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Balantidium coli. — Nel 1856, Malwsten scopre questo parassita nelle 
deiezioni diarroiche; Losch nel 1870, ne vede diversi esempi. Finora questo 
parassita è stato osservato solo a Stoccolma, Upsal, Dorpat, Pietroburgo. 
Treille l’ha osservato in Gina; Graziadei e Perroncito l’hanno notato, nel 1880, 
negli operai del San Gottardo, affetti da anemia dei minatori. Il B. coli vive 
specialmente nel porco; ò per questo animale che esso è trasmesso all’uomo, 
per la via della bocca, probabilmente in seguito a mancanza di pulizia. 

Il B. coli ha un corpo piriforme; è lungo da in. 0,07 a m. 0,001. La sua 
periferia non ha ciglia, lo strato esterno è chiaro, l’interno è granuloso. Spes¬ 
sissimo, vi sono all’interno due vacuoli che possono cambiare di forma. Si 
trovano anche all’interno degli elementi nutritivi, residui di piante e di glo¬ 
buli sanguigni rossi e bianchi. 


Le tenie. 


Generalità. — La tenia è stata conosciuta in tutti i tempi, e se si volesse 
farne la storia completa e dettagliata, bisognerebbe risalire fino a Ippocrate, 
Aristotile, Galeno, i quali, come si sa, avevano appreso a conoscere il verme 
e a descriverlo come un animale. Questi dati, d’altronde, molto fragili, si 
oscurarono subito, e dopo essere stata relativamente più avanzata, la que¬ 
stione fece un passo indietro. Ad onta di conoscenze abbozzate da tanti secoli 
nessun parassita ha dato luogo a maggiori discussioni, è stato oggetto d’ipo¬ 
tesi più diverse, di più differenti opinioni. La sua stessa animalità, intravveduta 
dapprima, fu alternativamente ammessa e negata, ed altri secoli dovevano 
passare ancora prima che essa tosse stabilita in modo allatto indiscutibile; 
spesso si è domandato se le tenie, invece di essere dei veri animali, non fos¬ 
sero produzioni speciali dell’intestino, escrezioni senza vita propria nò esi¬ 
stenza determinata. I medici greci, gli arabi emettevano delle idee singolari 
sulla formazione e sullo sviluppo delle proglottidi, che essi consideravano come 
vermi distinti gli uni dagli altri e differenti anche dalla stessa tenia. Ed allora, 
il verme non era più che una specie di membrana, di tasca, di guaina segre¬ 
gata dall’intestino per contenerlo fino al momento in cui esso doveva essere 

messo in libertà. 

L’animalità delle tenie fu finalmente riconosciuta; ma le più erronee idee 


regnarono ancora per lungo tempo sul loro modo di sviluppo. Non bisogna 
rimontare più in là del 1842, epoca in cui Steenstrup ammise come ipotesi 
che i cisticerchi erano una fase di sviluppo di certe tenie; poiché, prima di 
lui non si possedeva alcuna nozione sulla generazione di tutti i vermi inte¬ 
stinali, ed era ad una generazione spontanea che si attribuiva generalmente 
1’esistenza di questi parassiti. 

Questa opinione sembrava affatto, indiscutibile per i vermi cistici, i quali 
sono sempre sprovvisti di organi genitali, e questo medesimo fatto era invo¬ 
cato come l’argomento più certo in favore della generazione spontanea degli 
elminti (Davaine). Non si poteva comprendere come avvenivano le meta¬ 
morfosi dei cisticerchi e delle tenie, ed alcuni autori ammisero per mollo 
tempo che i cisticerchi fossero una mostruosità speciale della tenia, una 
specie di accidente teratologico. Furono necessarie delle esperienze (Vogt, 
Kuchenmeister, Leuckart), per provare che dopo l’ingestione di cisticerchi o 
di uova di tenie, gli individui emettevano le proglottidi, poi il verme stesso 


dopo la somministrazione di un tenifugo. 
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Biologia generale. Sviluppo delle tenie. — Prima di esporre le diverse 
particolarità inerenti allo studio speciale di ciascuna specie di tenia, merita 
di essere riferito brevemente il ciclo che esse percorrono nella loro evoluzione 
totale. 

Si sa che gli embrioni di questi vermi non possono vivere, subito dopo 
la loro nascita, nell’ambiente che essi abiteranno più tardi; essi debbono 
passare una fase della loro esistenza in un animale diverso da quello che sarà 
loro ospite definitivo e nel quale diverranno sessuati. Arrivato in modo pas¬ 
sivo nel tubo digerente dell’ospite provvisorio o intermediario, l’embrione va 
ad incistidarsi nel suo cammino attraverso i tessuti. 

Ma, qui si arresterebbe l’evoluzione del cestoide se esso non cambiasse 
soggiorno, seguendo in ciò una legge comune a molti altri animali, poiché, 
come “ un gran numero d’insetti, la zanzara, per esempio, si sviluppa nel¬ 
l’acqua e passa in questo elemento il suo periodo di larva; fino al giorno in 
cui questa fase del suo sviluppo è terminata, se essa è impedita di uscire 
dall’elemento liquido che l’ha vista nascere, perisce necessariamente e non 
diviene adulta che con la metamorfosi in insetto alato ed aereo „ (Davaine), 
nello stesso modo la larva dei cestoidi non potrà svilupparsi che a condi¬ 
zione di pervenire nell’intestino dell’ospite definitivo, dopo che questi avrà 
divorato l’ospite intermediario. 

Ora, è durante questa fase d’incapsulamento nell’ospite intermedio o prov¬ 
visorio, che l’embrione acquista una testa (scolice) e delle ventose. 

Su questo punto, gli autori differiscono di opinione intorno al modo di tale 
trasformazione. 

Per Leuckart, la testa, il collo e il corpo del verme si formano per una 
specie d’invaginamento della parete del cisticerco. Queste parti risulterebbero 
da una metamorfosi della protuberanza vuota formata per invaginamelo; 
il rostello e le ventose sarebbero delle depressioni della cavità cefalica: dippiù, 
la cuticola che tappezza la cavità di questa specie di bottone o rudimento 
cefalico (Kopfzapfen, Leuckart), costituirebbe in seguito la cuticola che tap¬ 
pezza il corpo stesso dell’animale quando la testa è divenuta libera. 

Questa opinione, sostenuta dal Leuckart, non è ammessa dagli altri ana¬ 
tomici e specialmente da Wagener e Siebold, i quali ritengono che la testa del 
verme cistico sorga nel fondo di un invaginamelo della parete della vescicola 
e vi si sviluppi sotto forma di un capezzolo sporgente invece di scavallisi. 

Le ricerche di Moniez sembrano confermare e completare l’opinione dei 
due precedenti autori. Secondo lui, e secondo le osservazioni che egli fece 
sul cisticerco della tamia solium , la porzione del cisticerco che Leuckart 
chiama rudimento cefalico, e che egli ritiene debba formare il corpo svaginan- 
dosi, sarebbe invece destinata a distruggersi insieme a tutta la vescicola, nel 
momento in cui la testa fa definitivamente sporgenza al di fuori. 

Noi esporremo in seguito ciò che riguarda lo sviluppo preciso del boi rio- 
cefalo, conosciuto dopo i lavori di Knoch-Braun. 

Polimorfismo: Teoria di Megnin. — La differenziazione così netta delle 
tenie armata ed inerme, ammessa da molto tempo e che meiita di essere con¬ 
servata tanto per la vita embrionale propria di ogni specie quanto pei la loro 
biologia allo stato adulto, è stata molto combattuta; e si è emessa una teoria 
abbastanza singolare, che tenderebbe a provare come alcune tenie inermi ed 
alcune tenie armate non sarebbero che due forme adulte e parallele dello stesso 
verme, e che le differenze che esse presentano dipenderebbero esclusivamente 
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dalla differenza dei terreni e degli ospili nei quali esse hanno compiuto le 
loro ultime metamorfosi. 

Questa teoria, di cui si è fatto sostenitore Megnin, merita di essere esposta 
brevemente. 

Questo autore ritiene, in una parola, che la trasformazione delle larve in 
vermi adulti può prodursi sullo slesso animale che ha ingerito le uova. 

Egli spiegherebbe in questo modo come alcuni erbivori, quali il cavallo, 
il bue, il montone, il coniglio, possono avere le tenie adulte mentre non si 
cibano di esseri viventi capaci di albergare scolici di tenia. E allora bisogne¬ 
rebbe ammettere che gli embrioni exacanti s’introducano nelle cavità avven¬ 
tizie dell’intestino, risultanti dall’ingrandimenlo delle glandole o dei follicoli, 
oppure che attraversino la parete intestinale e divengano liberi nel peritoneo; 
allora passerebbero in seguito allo stato di verme vescicolare, cisticerco o 
echinococco, e, continuando ivi la loro metamorfosi, finirebbero per arrivare 
allo stato sessuato, senza abbandonare l’organismo nel quale sono penetrati 
allo stato microscopico, sia con l’acqua delle bevande, sia con gli alimenti 
erbacei; solo in questo caso essi darebbero una tenia inerme, mentre se lo 
stesso verme vescicolare fosse ingerito da un carnivoro o da un onnivoro, 
diverrebbe una tenia armata nelle intestina di questi ultimi, vide a dire che 
in questo caso esso conserverebbe gli uncini dello scolice da cui proviene, 
mentre nel primo caso li perderebbe. 

Ciò che Megnin crede possibile pei parassiti del cavallo, del cane o del 
coniglio, fammelle anche per le due tenie dell’uomo. La tenia armata e 
l’inerme non sarebbero due tenie differenti, ma due forme differenti dello 
stesso animale. 

La tenia armata proverrebbe dalla carne di maiale panicata, contenente 
cislicerchi, mentre l’inerme sarebbe prodotta da uova di tenia armata, tras¬ 
portate dall’acqua nelle bevande o su legumi freschi, c che avrebbero incon¬ 
tralo nel momento in cui camminavano attraverso la parete dell’intestino per 
divenire cisticerco nella carne dell’uomo, un follicolo o una glandola dell’inte¬ 
stino, abbastanza ingrandita per trasformarvisi in cisticerco, indi svilupparsi 
allo strato nastriforme e costituire la tenia inerme. Queste idee non hanno 
incontrato che dei contraddittori e. tra questi, soprattutto Davaine e Laboul- 
bène; del resto questa teoria cade subito quando si considera bene la struttura 
delle due tenie, come faremo tosto. 

La teoria che presiede all’evoluzione delle tenie non è quindi menomata. 

Locomozione, nutrizione. — Arrivata in una cavità mucosa, la tenia vi 
si nutrisce e vi si muove. In che modo? 

Oggi è assodato che, come tutti gli animali della classe zoologica vicina, 
i quali non hanno tubo digestivo, le tenie si nutriscono per una vera endo¬ 
smosi dei liquidi intestinali che le bagnano, tuttoché non si sia bene stabilito 
il modo col quale si produce questa osmosi. 

La loro locomozione è eseguita con due mezzi: 1° le ventose e gli uncini; 
2° la contrattilità degli anelli stessi. 

Per mezzo delle sue ventose e dei suoi uncini, la tenia si fìssa e quindi non 
può più essere trasportata verso l’ano dai movimenti peristaltici dell’intestino. 

inoltre, essa può camminare in avanti, grazie alle contrazioni sinergiche 
o isolate dei suoi anelli. • 

Infatti si può constatare, su di un anello vivente, isolato dal resto della 
tenia e messo nell’acqua a 38°, l’influenza che può avere questa contrazione, 
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poiché si vede questo anello assumere successivamente delle forme variabili, 
per le quali ora la sua lunghezza è appena il terzo della sua larghezza, ora 
invece, essa arriva ad uguagliare questa larghezza (Berenger-Féraud). 

Secondo Laboulbène, il venne progredisce nel senso generale della sua 
lunghezza, dalla estremità posteriore del corpo verso la testa. 

Noi esamineremo soprattutto le tre tenie più importanti, la tenia armata, 
la tenia inerme ed il botriocefalo, le sole che abbiano un vero interesse pratico. 


TENIA ARMATA 

Sinonimi: Taenia solium (Kiichenmeister); — Taentri piana (Goéze); 

Taenia pellucida (Goeze). 


Anatomia. — La tenia armata ha la forma di un nastro piatto, lungo da 
alcuni centimetri a un metro e più. 

La testa (scolice), pochissimo voluminosa, ha circa irmi. 0,56 a mm. 0,75. 
Più bruna del resto del corpo, essa ha una forma oscuramente sferica, ed 
esaminandola alla lente vi si notano quattro ventose regolarmente disposte, 
e al centro il rostro o proboscide, situato ad eguale distanza dalle (piatirò 
ventose. Questo rostro è una piccola sporgenza, armata di due corone con¬ 
centriche di uncinetti che aiutano il verme a (issarsi alla parete intestinale. 
Questi uncinetti possono essere visti solo al microscopio; la corona esterna, 
più grande, ha degli uncinetti di mm. 0,167 di lunghezza; la corona interna 
ha uncinetti di mm. 0,110. 


Ogni corona contiene 15 a 16 uncinetti. 

Alla testa segue un collo ristretto: di aspetto liscio nella sua parte supe¬ 
riore, esso diventa a poco a poco striato, in modo da confondersi con gli 
anelli propriamente detti a misura che è esaminato più lontano dalla testa. 

Gli anelli o proglottidi ingrandiscono insensibilmente dal collo in poi e 
finiscono per misurare uno e anche due centimetri. Questi anelli, caduchi 
quando sono arrivati allo stato adulto, contengono un utero dendritico da sei 
a tredici ramificazioni e un testicolo claviforme, che terminano insieme nel 
mezzo di uno dei margini, ove essi comunicano all’esterno mediante un poro 
genitale visibile ad occhio nudo. 

Gli anelli sono dunque ermafroditi, con i loro pori genitali piuttosto irre¬ 
golarmente alterni. 

Gli organi maschili sono costituiti da numerosissimi testicoli diesi trovano 
disposti soprattutto nelle parti superiori e laterali di ogni anello, e sono più 


rari nella regione inferiore. 

Ogni testicolo emette un canale efferente, che si riunisce al vicino ed 
arriva a formare, infine, un sol canale delerente comune. Questo si dilige 
trasversalmente verso il seno genitale nel quale sbocca. 

Gli organi femminili sono costituiti essenzialmente da un ovaio che pro¬ 
duce le uova ed una glandola ad albumina che segrega gli elementi nutritivi. 

L’ovaio (germigeno: Van Beneden) occupa press’a poco la regione mediana 
dell’anello e si sviluppa dopo i testicoli. Esso è formato da fondi ciechi glan¬ 
dolar!, ramificati, disposti in due lobi arborescenti da ogni lato della linea 
mediana. I canali collettori di ogni lobo si riuniscono sulla linea mediana in 

un canale unico: ramo discendente dell'ovidutto. 

L’utero è dapprima un tubo cilindrico, situato nell’asse longitudinale della 
proglottide e che si estende fino al livello dell’estremità superiore di essa per 
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terminare a fondo cieco. A misura che le uova si accumulano nell’utero, esso 
emette dai due lati alcuni rami orizzontali, biforcati e carichi di uova. 

Mentre l’utero gravido si sviluppa in questo modo, le altre parti dell’or¬ 
gano femminile si atrofizzano a poco a poco; di modo che arriva un momento 
in cui gli organi maschili essendo già atrofizzati, l’organo femminile essendo 
ridotto all’utero gravido, questo utero finisce per riempire quasi da solo la 
proglottide. 

Biologia. — Ciclo di sviluppo; — Panicatura del maiale; — Cisticerchi; 
— Panicatura nell'uomo. 

L’uovo della tenia armata è globuloso, e misura circa 3 a 35 u. — Non fecon¬ 
dato, esso è costituito da una membrana delicatissima, che è la membrana 
vitellina primitiva e che contiene il vitello. 

Fecondato, è sede di importanti modificazioni: si circonda alla periferia 
di un spesso involucro chitinoso, indi il vitello si segmenta internamente. 
Quando quest’uovo fecondato è ingerito da un maiale, il guscio è sciolto dai 
succhi digerenti e l’embrione è messo in libertà. 

Questo embrione, detto exacanto, si fìssa alla mucosa del tubo digerente 
del porco, l’attraversa e cammina cosi a poco a poco finché non trova un 
punto favorevole al suo sviluppo, che è quasi sempre il tessuto cellulare inter¬ 
muscolare. 

Arrivato in questo tessuto, l’uovo si trasforma in un cisticerco conosciuto, 
fin da Rudophi, col nome di cysticercus cellulosae. 

Questo cisticerco ha la forma di un piccolo fagiuolo, e può restare in 
questo stadio per lungo tempo nella carne del porco. 11 porco dicesi pani- 
cato e la panicatura è stata particolarmente studiata da Delpech. 

I cisticerchi, conosciuti da molto tempo, sono diffusi specialmente nei 
muscoli della lingua, del collo e delle spalle. 

È generalmente verso la base della lingua e verso le parti laterali del 
frenulo che se ne nota il maggior numero. Essi costituiscono delle sporgenze 
opaline semi-trasparenti, globose od ovoidali, che sollevano la mucosa. Si può 
riconoscerne facilmente la sporgenza, passando il dito sotto la lingua, ciò che 
può essere molto utile per la diagnosi dell’affezione parassitala (Langueyage). 

Se l’uomo mangia della carne di porco panicata cruda o non abbastanza 
cotta, ingerisce dei cisticerchi, e se uno di questi si trova in condizioni favo¬ 
revoli, va a costituire la tenia armata. 

Prima che ciò avvenga, si determinano importanti modificazioni nel cisti- 

cerco. 

Da vescicolare, esso diviene piriforme e peduncolato, in seguito al liberarsi 
della testa che fa sporgenza alla superfìcie. Questa testa, munita dei suoi uncini, 
si fìssa all’intestino, la vescicola si modifica, si lacera, e l’animale si presenta 
allora sotto la forma di un piccolo nastro che incomincia dalla testa e ter¬ 
mina con degli anelli. Questi anelli aumentano e nel loro interno compaiono 
degli organi genitali. Succede la fecondazione e quando le uova accumulate 
nell’utero lo distendono, l’uovo è maturo, si distacca, è eliminato con le deie¬ 
zioni e messo in libertà. Queste uova possono essere ingerite da un maiale 
che mangia le materie fecali dell’uomo, oppure l’uovo messo in libertà può 
arrivare nello stomaco del porco con l’acqua della bevanda o anche diretta- 
mente col letame, per mezzo dell’acqua di inaffiamento. 

La panicatura del porco produce quindi il verme solitario. Questo fatto è 
conosciuto sicuramente fin dalla più remota antichità ed è ad esso, senza alcun 
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dubbio, che bisogna attribuire la proibizione della carne di porco fatta da Mosè 
agli Ebiei, proibizione stabilita anche da Maometto (Blanchard). 

Questa proibizione rimase sempre più o meno in vigore, e nel medio evo, 

nel 1350, il te Giovanni stabiliva, in un grande e solenne regolamento, i prin— 

cipii dell ispezione ufficiale e regolare dei porci. Indi i zoojatri, dopo essere 

divenuti meno importanti, furono di nuovo richiamati in onore e con un rigore 
sempre maggiore. 

Panicatura dell'uomo. — Queste prescrizioni erano tanto più importanti 
in quanto era stata riconosciuta possibile la panicatura nell’uomo e la pre¬ 
senza dei cisticerchi nell’uomo non è una rarità. 

Rumler (1558), Panarolus (1G50), Wharton (1656) avevano notato dei cisti- 
cerchi noi cervelli umani; Hartmann, nel 1685, aveva riconosciuto la loro vera 
natura. 

Questi cisticerchi possono esistere in numero considerevole nello stesso 
individuo (1000 e più). Rendu, in un ammalato, contò 63 cisticerchi su d’una 
superfìcie di sezione della pelle di circa 20 centimetri quadrati. 

Questi cisticerchi si fermano a preferenza nel connettivo intermuscolare, 
e nell’encefalo, ove si trovano specialmente nelle meningi o alla superfìcie 
del cervello. È frequente anche notarli nell’occhio. 

I sintomi che essi determinano sono quindi estremamente variabili. Se si 
trovano nella pelle o nei muscoli, a meno di essere in numero estremamente 
considerevole, essi manifestano in modo appena sensibile la loro presenza. 

Sono pericolosi quando invadono l’occhio. Quelli del cristallino producono 
l’opacità di quest’organo, quelli della coroide scollano la retina e producono 
una irido-coroidite che ha per conseguenza la perdita della vista. 

Finalmente quelli dell’encefalo dànno luogo ad una serie di sintomi varii: 
accessi epi letti formi, crampi, paralisi, disturbi mentali., e producono gene¬ 

ralmente la morte, senza che la loro vera natura abbia mai potuto essere 
riconosciuta. 

Al tipo della tenia armata appartengono alcuni vermi osservati più di rado 
nell’uomo. 

1° Taenia nana. — Questo verme è stato scoperto al Cairo da Bilharz, 
nel 1851, nell’intestino tenue di un giovane morto di meningite. Vi si trovava 
in numero considerevole. 

Nel 1885, a Belgrado, la tenia nana è stata osservata in un bambino di 
sette anni. 

Un altro autore (Spooner), nel 1873, credette avere ritrovato questo stesso 
verme. Blanchard ritiene essersi trattato in questo caso della taenia flavo- 
punctata. Ecco la descrizione che Davaine ha dato della tenia nana. 

Corpo filiforme, depresso; testa ottusa in avanti, attenuata gradatamente 
verso il collo; ventose subglobose; rostro piriforme, armato di una corona 

semplice di ventidue a ventiquattro uncini. Lunghezza totale della tenia 

13 a 21 millimetri; larghezza un mezzo millimetro. 

[In Italia la taenia nana venne osservata prima (1879) da B. Grassi nelle 
feci di una bambina ricevuta nel comparto pediatrico dell’Ospedale maggiore 
di Milano, e poi in due siciliani (1886). In seguito Visconti e Segré, Comini, 
Perroncito e Airoldi, Senna, ecc. comunicarono casi di tenia nana, il cui svi¬ 
luppo venne accuratamente studiato da Grassi e Calandruccio ( Ctrbl . far Bakt. 
und Parasit ., 1887), essendo questo parassita frequente in Sicilia. 
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Le uova di tenia nana rassomigliano molto a quelle della tenia medio- 
cannellata; ma quelle sono di dimensioni maggiori (40, 43,6, fino a 50 \j. di 
lunghezza per 35,9-39,8 di larghezza), sono ovali per lo più od ellittiche, di 
rado tondeggianti, trasparenti e di colore bianco-cinereo, ciò che le differenzia 
dalle uova di altre tenie, per lo più di color bruno-giallastro; il guscio è bian¬ 
castro ed assai trasparente, più grosso e di egual grandezza dell’embrione, 
mentre nella tenia medio-cannellata il guscio è ridotto ad un terzo in con¬ 
fronto dell’embrione; nella tenia nana il guscio poi risulta costituito da due 
membrane omogenee di cui l’entema è talora stratificato, l’interna sottile. Nel¬ 
l’embrione si notano 4-6 uncini, che appaiono molto più chiari e distinti che 
nelle uova di altre tenie. 

Aggiungerò ancora come spesso gli ospiti della tenia nana presentavano 
turbe nervose riflesse piuttosto gravi, epilessia, corea, ecc., tal’altra niun feno¬ 
meno morboso. 

Grassi ritiene che la tenia nana non sia che una varietà della taenia murino 
del Mus decumanus , e che, come questa, come anche la taenia ellittica, si 
sviluppi ordinariamente per via diretta, raramente per via indiretta. Tutti poi 
osservarono come sia molto più diffìcile l’espulsione di questo parassita, il 
quale cede solo al felce maschio, rimedio che talora occorre ripetere parecchie 
volte, ad intervalli di 15-20 giorni (S.)]. 

2° Taenia flavo-punctata (Weinland, 1858). — Questa tenia, ancora imper¬ 
fettamente conosciuta, è probabilmente parassita degli insetti e molto affine 
alla tenia nana. 

Essa è stata osservata assai raramente. 

1 primi esemplari furono ottenuti dal dottor Palmer, nel 1842, in un bam¬ 
bino di 19 mesi. Questo autore credette trattarsi del bothriocephaìus latin >*. Fu 
Weinland che, avendo esaminato i frammenti, la descrisse come una specie 

nuova. 

La seconda osservazione è dovuta a Leidy (1884). 

Questo verme ha una lunghezza da 20 a 30 centimetri. La testa non si 
conosce, essendo mancata in tutti gli individui. La metà anteriore dello stro¬ 
bilo è formata di anelli non maturi, di forma quadrilatera e segnata, nella 
loro parte mediana e posteriore, da una macchia gialla abbastanza grande, 
che è considerata come caratteristica della specie. 

| Questa tenia venne recentemente fatta oggetto di studio da F. Zschokke 
(Recti, sur lastruct. anat. et hit. des cestodes, Meni, de VInstitut génevois, XVII), 
e identificata colla taenia dimiiiuta e colla taenia leptocephala da B. Grassi 
(Atti detta R. Accademia delle Scienze di 'Favino, XXIII). Ernesto Parona ne 
osservò un caso in una bambina di Varese ( forino 1884). Al dire di Zschokke 
(SeItene Parasiten des Menschen, Ctrbl. far Bakt. und Parasitenk., Bd. XII, n. lo, 
1892) questa tenia sarebbe stata riscontrata cinque volte nell’intestino umano. 
Pare l’infezione si faccia per opera di forficole, e varii insetti, che 1 abbiglie¬ 
rebbero allo stato di cisticerco (S.)J. 

3° Taenia canina (Linneo, 1767) o cucumerina (Bloch, 1782). — Questo 
verme è ordinariamente parassita del cane; è stato osservato qualche volta 
nell’uomo, nei bambini. La sua lunghezza varia da 10 a 35 centimetri. Si sono 
avute 19 o 20 osservazioni di questa tenia nell’uomo (Dubois, 1751; Salzmann, 
1861; Melnikow, 1869; Krabbe, 1869; Martin-Kruger, 1887.). 
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4» Taenia madagascariensis (Davaine, 1869). — Questo verme è stato 
osservato molto raramente ed è conosciuto ancora molto imperfettamente. 
Due casi vennero osservali dal dottor Grenet; uno in un bambino di 18 mesi, 
creolo delle Antille, l’altro in una bambina di 2 anni, della Riunione. In tutti 
e due i casi si sono avuti gli stessi sintomi (Blanchard). Il bambino sta in 
perfetta salute, quando ad un tratto i suoi occhi si velano, le papille si dila¬ 
tano e cade in uno stato convulsivo con minaccia di soffocazione; egli è ora 
pallido, ora livido fino all’asfissia; ha la schiuma alla bocca, oscillazioni della 
testa. La morte sembra imminente. Una dose di olio di ricino provoca 
l’espulsione dei parassiti. 

5° Taenia elliptica. — Questo verme trovasi ordinariamente nell’intestino 
del gatto ed è stato raramente trovato nell’uomo. Il cisticerco della tenia 
ellittica vive molto probabilmente nel trichodectes snbrostratus, insetto paras¬ 
sita del gatto (Bérenger-Féraud) [e nel Pulex serraticeps. Questa tenia è la 
stessa che la canina o cucumerina (S.)]. 

TENIA INERME 

Sinonimi: Taenia dentata (Nicolai, 1830); — Taenia lata (Pruner, 1847); 

Taenia satinata (Goeze, 1782); — Taenia mediocanellata (Kuchenmeister, 1852). 


Anatomia. — Nastro piatto, variabile da 1 o G a 8 metri e più. E la più 
lunga tenia dell’uomo; i suoi anelli disposti in serie lineare possono raggiun¬ 
gere una cifra enorme. Sommer ne ha contato 1221 in una tenia di lunghezza 
media. 

La testa è più grande di quella della tenia armata e più segmentata. Spesso 
è possibile di osservarla ad occhio nudo. Sprovvista di rostro, appiattita alla 
parte superiore, essa sembra quasi quadrilatera. Ai suoi angoli si vedono con 
facilità quattro ventose emisferiche. Ognuna di esse è costituita da una specie 
di cupola scavata nei tessuti della testa e comunicante all’esterno per mezzo 
di un orifìcio ristretto. 

In questa tenia adulta esiste un rudimento di rostro analogo a quello che, 
nelle tenie armate, si sviluppa per dare origine dalla sua base alla corona di 
uncini. Questa formazione ha l’aspetto di una depressione centrale, aprentesi 
al difuori, per un poro ristretto. Alcuni autori l’hanno anche considerata come 
una bocca, ciò che è affatto inesatto. 

Il collo molto sottile si continua in un corpo sempre più largo a misura 
che si va più vicino all’estremità posteriore. Gli anelli anteriori sono molto 
corti e stretti, quelli del mezzo sono quasi quadrati, gli anelli maturi della 
regione posteriore sono almeno due volte più lunghi che larghi. Questi ultimi 
possono distaccarsi facilmente ed essere emessi per serie di 3, 4 e più, senza 
che l’ammalato se ne accorga. Ogni anello porta su di uno dei suoi margini 
un seno genitale sporgente, ben visibile, ed i seni alternano di lato come 
nella tenia armata. Vi sono poche differenze anatomiche tra queste due specie. 
Nella tenia inerme, l’utero porta dei diverticoli più sottili, più numerosi, e più 
profondamente divisi o suddivisi che nella tenia armata. 

Biologia. — Ciclo di sviluppo. — L’uovo di questa tenia è più ovale e più 
liscio di quello della tenia armata. Quando osso è fecondato, diviene libei o 
con lo stesso meccanismo che conosciamo pei la tenia annata. Quest uovo è 
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stato osservato da Judas nell’anno 1854 nei polmoni dei buoi dei macelli 
di Orléansville. 

Nel 1860, Kiichenmeister credette scoprirlo nel tessuto cellulare del maiale, 
insieme al cysticercus cellulosae. Verso la stessa epoca, Huber emise l’opinione 
che la larva dovesse trovarsi nei muscoli e nei visceri del bue, e Leuckart 
supponeva la stessa cosa. Poi il fatto fu dimostrato da Knoch a Pietroburgo, 
da Arnould e Gauvet in Algeria, da Talairach a Beyrouth (R. Blanchard). 

È dunque stabilito che il bue è il vero ospite della larva della tenia 
inerme. 

L’uovo di questo verme penetra nel tubo digerente del bue insieme 
all’acqua o alle erbe, di cui il bue si nutrisce. Esso si sviluppa e una volta 
arrivato allo stato di cisticerco, è ingerito dall’uomo con la carne da macello, 
non abbastanza cotta. Infatti, Perroncito ha dimostrato che esso muore ordi¬ 
nariamente quando è esposto per cinque minuti ad una temperatura di 44° C., 
ma che muore sempre tra 47° e 48° G. Lo sviluppo del cysticercus bovis in 
tenia inerme nell’intestino dell’uomo è stato sperimentalmente dimostrato da 
Ollivier, medico dell’armata delle Indie, nel 1869, poi da Perroncito nel 1877. 

Al tipo tenia inerme appartengono alcune specie osservate raramente. 

Taenia tenella. — Questo verme, conosciuto assai imperfettamente, è 
stato descritto da Cobbald ed è stato raramente osservato nell’uomo. Ila 
circa un metro di lunghezza. Gobbald ha ammesso che la tenia provenisse 
dal cisticerco del montone. 

Taenia algerina. — Descritta da Redon. Questo verme, come la tenia 
inerme, si osserverebbe negli indigeni. Il suo cisticerco esiste nella carne di 
montone. 

Taenia del Capo di Buona Speranza. — Non si conosce finora che la parte 
posteriore dell’animale, che è stata emessa da un ottentotto (Kiichenmeister). 
Gli anelli di questa tenia sono spessi, lunghi, forniti, su tutta la lunghezza del 
corpo, di una cresta longitudinale; gli orifizi genitali sono del tutto simili a 
quelli della tenia inerme ordinaria. Davaine ritiene che questo verme sia una 
anomalia della tenia inerme. 


Taenia abietina. — Questo verme è stato osservato da Weinland, che lo 
considera come una semplice varietà della taenia solium. 


Taenia nera. — Laboulbène, nel 1875, rimise a Davaine un verme che 
proveniva da un anglo-americano degli Stati Uniti del Nord. Questo verme 
era nerastro in tutta la sua estensione e piuttosto della tinta di un mulatto fosco. 


BOTRIOCEFALO 

Sinonimi: Bothriocephalus latus (Bremser, 1819); — Taenia prona (Plater, 1608); 
Tenia a spina (Audry, 1700); — Tenia ad anelli corti (Bonnet, 1750); 

Taenia vulgaris (Linneo 1748). 


Anatomia. — Quando è interamente sviluppato, il botriocefalo è il più 
lungo di tutti i parassiti dell’uomo. Esso è formato comunemente di 3500 a 
4000 anelli. Stein ne ha contato fino a 4133. 
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La testa varia di aspetto, secondo il suo stato di estensione o di contra¬ 
zione; essa ha la forma di una mandorla; è lunga da 2 a 2,5 mm. e larga 
da 0,7 mm. ad 1 millimetro. Priva di proboscide, essa termina in avanti con 
una superfìcie ottusa; indietro essa si continua insensibilmente col collo. Non 
si notano vere ventose: queste sono sostituite da due fessure allungate e pro¬ 
fonde che hanno ricevuto il nome di botridii, situate ciascuna lungo uno dei 
margini laterali. 

Alla testa segue un collo appiattito e largo, lungo ordinariamente da 6 
a 10 millimetri. Gli anelli che lo seguono immediatamente sono dapprima 
molto corti ed imperfetti, ed a misura che sono lontani dalla testa, divengono 
larghi e completi. 

Gli anelli completi sono quasi quadrati, lunghi da 2 a 3 centimetri e quasi 
ugualmente lunghi e larghi. Essi sono affatto diversi dalle due precedenti 
specie. Gli orifìzi genitali sono situati lungo la linea mediana del ventre. 

I due orifizi, maschile e femminile, sono molto avvicinati l’uno all’altro e 
si aprono all’apice di una papilla conica e concava (seno genitale) situato in 
alto sull’anello. Un poco più in basso, si vede un altro orifìzio che corrisponde 
al fondo dell’utero e pel quale escono le uova mature. 

Laboulbène descrive nel modo seguente l’organizzazione interna dell’anello. 

I testicoli sono disseminati lungo i lati degli anelli; essi sono disposti in 
piccole cavità o camere, aventi ognuna un condotto escretore proprio o sper- 
midutto, che si unisce a un condotto vicino e tutti e due terminano in un 
canale deferente. Quest’ultimo mette capo al penerivestito di una guaina. 

L’apparecchio sessuale femmineo è molto complicato, essendo costituito 
di un germigeno, di un vitellogeno, di una glandola formante il guscio, 
di una matrice e d’una vagina. Alla vagina che termina nel poro genitale e 
vicino al pene, è annesso il serbatoio seminale. Il germigeno e il vitello¬ 
geno si riuniscono alla matrice, che si riempie di uova in numero immenso. 
Queste, dopo la loro maturità, sono emesse per un orifizio speciale, distinto 
da quello della vagina, situato molto più in basso, ovvero fuoriescono dopo 
la rottura delle pareti che le racchiudono (Laboulbène, Bulletin général de 

Thérapeutique). 


Biologia. — Ciclo di sviluppo. 

L’uovo del botriocefalo largo è brunastro e perfettamente ellittico. Il suo 
guscio, poco spesso, possiede ad uno dei suoi poli un opercolo o calotta che 
dà all’uovo l’aspetto di una pisside (Blanchard); questo*opercolo si accentua 
sempre più, a misura che procede lo sviluppo dell’embrione all’interno del¬ 
l’uovo. Quest’uovo ha una struttura assai semplice, e si sviluppa nell acqua 
come osservò chiaramente Schauinsland, ma, contrariamente alle tenie, 1 evo¬ 
luzione dell’embrione si fa con una estrema lentezza e richiede settimane 
e mesi; dopo un periodo abbastanza lungo, la larva, lunga da 45 a o0 g-, 
diviene libera e nuota assai lentamente girando intorno al suo as»e. Essa resta 
parecchi giorni nell’acqua e può anche essere conservata viva per una setti¬ 
mana e più. , . .. 

Schauinsland ha fatto ricerche infruttuose allo scopo di determinare il 

modo di migrazione delle larve. Knoch (di Pietroburgo), prima di lui, aveva 
creduto riconoscere che il botriocefalo si sviluppasse direttamente; alcuni cani, 
ai quali egli aveva fatto ingerire delle uova di questo cestoide, furono affetti 
dal botriocefalo; ma tali esperienze, riprese da altri, e specialmente in Ger¬ 
mania, furono negative. 
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E Braun che finora ha studiato meglio quesla questione. Avendo notato che 
tutti gli animali suscettibili di essere colpiti dal botriocefalo sono ittiofagi, e 
che delle forme giovani di diverse specie di botriocefalo erano state scoverte 
nei pesci, Braun pensò che bisognava cercare gli ospiti intermedii del bothrio- 
cephalus loitus tra i pesci mangiati ordinariamente dall’uomo. 

Ebbe allora l’idea di esaminare i pesci che arrivano sui mercati di Dorpat, 
e trovò infatti dei botriocefali agami, dei plerocercoidi, nell’intestino; cer¬ 
cando ancora più accuratamente, scopri questi medesimi embrioni negli altri 
organi, muscoli, organi sessuali, fegato, milza...., dei lucci. Lo stesso vale per 
la bottatrice (Iota fluviatili) che sembra albergare ancora un numero mag¬ 
giore di questi vermi. 

Restava allora a dimostrare che gli scolici trovati nei muscoli del luccio e 
della bottatrice, costituiscono una delle fasi di sviluppo del bothriocephalus latus. 
Braun si servì di cani e di gatti, precedentemente privati di ogni parassita 


intestinale; dopo averli infettati con embrioni di botriocefali, li sottomise ad 


un’alimentazione da cui ogni probabilità di infezione per questo stesso paras¬ 
sita era possibilmente esclusa, e constatò nel loro intestino lo sviluppo di 
botriocefali adulti. — La larva del botriocefalo è stata osservata di poi anche 


nel lavacelo. Braun, però, non avendo trovato mai, nei pesci da lui esaminati, 
giovani botriocefali al di sotto di una certa grandezza, vale a dire nessun indi¬ 
viduo intermedio tra l’embrione e la larva già abbastanza voluminosa, suppone 
che i pesci stessi non si infettino direttamente con le uova, ma con le larve 
racchiuse in un primo ospite ancora ignoto. 

L’ultima parola quindi non ò ancora detta sullo sviluppo del botriocefalo. 

Appartengono anche al tipo botriocefalo alcuni vermi osservati qualche 


volta nell’uomo. 


1° Bothriocephalus cordatus. — Questo verme raggiunge la lunghezza 
massima di m. 1,15; presenta in media 400 anelli. 

La testa è corta, larga, appiattita nel senso laterale e porta un botridio 
su ciascuna delle sue due faccie; ogni botridio molto profondo non è separato 
dal vicino che da un piccolo tratto di sostanza. 

Si ignora il primo ospite del botriocefalo cordato, e come esso sia tras¬ 
messo agli animali e all’uomo. È probabile (Blanchard) che esso passi lo stato 
di larva in un pesce, data la presenza di questo verme unicamente negli Esqui¬ 
mesi e negli animali essenzialmente ittiofagi. 

Questo verme è stalo scoverto al Groenland da Olrik. È frequentissimo nel 
cane; non lo si riscontra guari nell’uomo, dove è stato trovato una sola volta. 

2" Bothriocephalus cristatus (Davaine, 1874). — Questo verme è stato 
osservato due volte da Davaine. La prima volta è stato emesso da un bam¬ 
bino di 5 anni, la seconda da un adulto. 

Il verme è lungo da 2 a 3 metri. È grigiastro ; la sua testa è appiattila, 
terminata a punta, ha la forma di un seme di lino, la cui estremità ottusa 
si continuerebbe col collo, quella aguzza presenta su ogni taccia una cresta 
sporgente, longitudinale. [Pare sia una varietà del D. latus (S.)J. 

Basta accennare rapidamente in quali individui trovasi in ispecial modo 

ciascuna specie di tenia. 

Distribuzione geografica delle tenie. — 11 botriocefalo è comunissimo in 
alcune località del litorale del Baltico, e può esistere in quasi tutti gli abi- 
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tanti di uno stesso villaggio, specialmente all’imboccatura dei fiumi, sulla riva 
di certi estuarli, laghi o fiumi. Sono quasi sempre i pescatori che ne sono 
colpiti, quelli che mangiano la carne di pesce, che non sia stala modificata 
dalla salatura, dall’affumicamento. 

La tenia armata si noia a preferenza negli individui che toccano e man¬ 
giano frequentemente la carne di maiale: salumai, cuochi. 

La tenia inerme è frequentissima tra gli Abissini, che mangiano la carne 
cruda. A Pietroburgo, in questi ultimi anni, la tenia inerme è divenuta comune 
in seguito alla diffusione della cura di Weise con la carne cruda nella diarrea 
infantile. 

Anatomia patologica. — Quando, in un’autopsia, si è potuto constatare 
la presenza della tenia, si è visto che il verme si mantiene più o meno vicino 
al duodeno quando è nelle condizioni normali di sua esistenza. Se è amma¬ 
lato (in seguito ad un purgante, p. es.), si nota che esso è spinto verso il crasso 
o al contrario più vicino allo stomaco. 

Il più spesso, ovunque esso si trovi, descrive delle anse, ripiegato su se 
stesso in parecchi punti, fino a non occupare che una lunghezza di 50 a 
80 centimetri. Allo stato normale, il verme ha la sua testa rivolta dalla parte 
dello stomaco, e gli anelli più voluminosi dalla parte dell’ano. Ordinaria¬ 
mente non si ammette che la tenia possa, allo stato normale, soggiornare 
nello stomaco o avervi una parte del suo corpo, e, quando ciò si verifica, si 
ha ragione di credere che la sua esistenza sia minacciata, se non è già sicura¬ 
mente distrutta. 

Non è raro osservare sullo stesso infermo due tenie di specie diverse; si 
è osservata la coesistenza del botriocefalo e della tenia armata, delle tenie 

inerme ed armata., come anche la coesistenza della tenia con lombrici, 

ossiuri. 

Le tenie non sono sempre solitarie. 

Si sono osservati 3e4 botriocefali sullo stesso individuo (Davaine, Laboul- 
bène, Tenneson). 

Nel maggio 1877 un individuo emise a Parigi 19 tenie armate, sotto 
l’azione di una dose di pelletierina. All’autopsia di un beccaio, morto per 
una malattia cronica dell’intestino, si trovarono 8 tenie armate nell’intestino 
tenue. 

Il dott. Richard ha notato in una sola volta l’espulsione di 27 tenie inermi. 

La durata della persistenza di una tenia è talvolta considerevole. È noto 
che il parassita ha potuto vivere fino a 35 anni nello stesso individuo. 

La tenia può essere espulsa spontaneamente nel decorso di alcune malattie 
acute o croniche (dissenteria, febbre tifoidea, tisi), in seguito ad indigestioni, 
ad abusi alcoolici, ecc. È stato dimostrato (come eccezione rarissima) che la 
tenia poteva essere espulsa dalla bocca, dall’uretra; bisogna allora ammettere 
che la tenia sviluppatasi nell’intestino può essere emessa per mezzo di una 
fistola congenita o acquisita. In fine la tenia può essere espulsa per mezzo di 
una fìstola o un ascesso (casi di ascesso stercorale). 

Sintomi. — La serie dei sintomi che si attribuiscono alla presenza delle 
tenie è diversa, variabile, incostante. Non vi è nè un organo che non si sia 
creduto colpito, nè un fenomeno che non si sia considerato come possibile. 
Se è vero, come ha fatto notare Davaine, che la frequenza, la varietà e la 
intensità dei disturbi sono in evidente rapporto con la costituzione dell indi- 
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viduo affetto, si comprenderà come i sintomi più penosi sieno stati osservati 
soprattutto negli individui nervosi e dolati di una grande sensibilità, e più 
frequentemente nelle donne. E per ciò che bisogna guardarsi da quelle pre¬ 
tese indisposizioni, tanto strane, che si attribuiscono alla presenza della tenia. 
Quante donne descrivono, con ridicola convinzione, i movimenti di ondula¬ 
zione, di strisciamento del verme solitario, il suo aggomitolarsi.o anche 

sensazioni di morsicatura! 

Laboulbène ha scritto giustamente a questo riguardo : 

u Io mi sono convinto che spesso la presenza di una tenia nell’intestino 
non è rivelata da alcun disturbo della salute. Gli individui sorpresi di emettere, 
colle feci, dei frammenti di verme nastriforme o anche accorgendosi della pre¬ 
senza delle proglottidi uscite dall’ano e moventisi, vanno a consultare il medico. 
— Quanto agli infermi che provano dolori diversi o sintomi nervosi varii e 
che riferiscono tutte le loro sofferenze alle tenie, come agli altri vermi inte¬ 
stinali, il loro numero è assai considerevole; ma bisogna che i sintomi sieno 
ben definiti. „. 

E ciò è tanto più necessario in quanto noi non crediamo che esista un 
solo sintonia il quale possa permettere di dire che esso è determinato da una 
tenia. L’insieme stesso di tutti i sintomi ordinariamente invocati è forse insuffi¬ 
ciente. Da parte del sistema digerente, si osservano da principio sensazioni 
dolorose estremamente variabili come sede e come forma. E una sensazione di 
peso o di torsione, o una sensazione di globo che cambia posto, o anche delle 
coliche aventi sede in basso o in allo dell’addome, nei fianchi o all’ombellico. 
Esse si producono in generale nelle ore dei pasti, poi svaniscono rapidamente, 

per ritornare in seguito.È questo certamente il migliore sintonia della tenia! 

che dire degli altri? 

Un ammalato non mangerà più, mentre un altro sarà preso da intensa 
bulimia; poi mangiando, i dolori si accentueranno con alcuni alimenti, come 
aringhe, cipolle, aglio, cavoli. 

Altri saranno presi da salivazioni, nausee, vomiturizione. La diarrea e la 
costipazione sono ugualmente frequenti. 

A questa sintomatologia così indistinta, dovuta alla presenza della tenia, 
fa duopo ancora aggiungere alcune osservazioni di complicazioni epatiche o 
biliari, attribuite alla stessa origine. 

È evidente che le tenie possono divenire gli agenti di una infezione biliare, 
per un meccanismo indiretto, d’altronde ipotetico; per la fissazione della loro 
testa, o per l’accollamento dei loro anelli a livello dell’ampolla di Vater, con 
obliterazione secondaria dell’orifizio (Dupré) (1). 

Qualunque sia il processo meccanico di questa influenza nociva, la possi¬ 
bilità di essa sembra incontestabile, quando, dopo il caso già antico di Moreau, 
che osservò un Utero intermittente, con gonfiamento doloroso del fegato, gua¬ 
rito in seguito all’espulsione di parecchie tenie, si ricorda l’osservazione che 
Letulle ha riferito col titolo di Tamia solium. Accidenti epatici rassomiglianti 
all'inizio di una cirrosi , e rapidamente scomparsi dopo Vespulsione dell'elminto. 
Gli accidenti epatici furono l’ascite con subittero, l’aumento di volume del 
fegato e della milza. Molto probabilmente in questo caso si è trattato di una 
infezione biliare subacuta, consecutiva al fissarsi del verme sull’orifìzio duo¬ 
denale del coledoco. 


(1) Dufrk, Les infections biliaires; Thèse de Paris, 1891. 
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I' sintomi generali, detti riflessi, che molto spesso potremmo chiamare psi¬ 
chici, sono estremamente variabili. 

Per gli organi dei sensi si è notato: pervertimento dell’udito, che può arri¬ 
vare fino alla sordità più o meno prolungata; indebolimento della vista, con 
o senza dilatazione della pupilla. 

Il sistema nervoso è sempre colpito: vertigini, crampi, spasmi della laringe, 
del torace o del diaframma, prurito del naso. 

Le convulsioni sarebbero frequenti e quasi sempre in rapporto cogli elminti, 
quando si osservano nei bambini. 

Si è attribuito alle tenie di produrre anche la corea, delle paralisi e special- 
mente degli attacchi cpilettiformi. Questa pseudo-epilessia verminosa merita di 
richiamare l’attenzione. Alcune rare osservazioni affermative permettono di 
tracciarne i caratteri distintivi. Questi attacchi di pseudo-epilessia presentano 
dei sintomi che li differenziano dall’epilessia idiopatica (1). L’itlo è meno brusco, 
le cadute meno gravi e le ferite eccezionali. 

La durata dei periodi convulsivi è più lunga che nell’epilessia idiopatica. 
Ciò che è più notevole, è la scomparsa degli attacchi in coincidenza con 
l’evacuazione dell’elminto. 1 casi bene osservati di questi accidenti hanno pro¬ 
vato che l’epilessia era veramente prodotta dai parassiti, poiché gli ammalati, 
seguiti per lunghi anni dopo la scomparsa della tenia, non hanno visto ripro¬ 
dursi i loro attacchi. 

1 disturbi cerebrali sono pure numerosi. Essi sono: cambiamenti di carat¬ 
tere e soprattutto l’ipocondria, la monomania della tenia; Esquirol ha notato 
anche alcuni casi di disordini più o meno profondi delle facoltà, il cui grado 
minimo è costituito da sogni penosi, bizzarri, che arrivano, con la loro inten¬ 
sità e frequenza, a costituire veri fenomeni morbosi. 

Possono esservi anche disturbi respiratorii varii: tosse frequente, penosa, 
dispnea, sintomi di pseudo-asma. 

Dobbiamo ancora notare l’afonia momentanea, la perdita della memoria, 
un’insonnia persistente, un ardore insolito nel desiderio del coito, ovvero una 
triste frigidità, disturbi menstruali? 

Vi è però, talvolta, una sintomatologia più interessante e che sembra propria 
del botriocefalo. Da principio si trovano i sintomi precedenti, ma al massimo. 
Deiezioni irregolari, nausee, vertigini, palpitazioni, grida e sussulti durante la 
notte, cardialgie, deliquii. Ma ciò che è più notevole, è lo stato di anemia 
grave che si può osservare, e che ricorda quasi completamente l’anemia per¬ 
niciosa progressiva. 

Gli ammalati divengono sempre più pallidi (Eichhorst), hanno palpita¬ 
zioni, soffocazione, edema, febbre, mancanza di appetito e accessi di diarrea, 
indi una debolezza che non permette loro di tenersi più in piedi; sopravven¬ 
gono accessi di sincope, con oscuramento del campo visivo e ronzìo d’orecchio 
in seguito all’anemia cerebrale. 

Kuneberg (2), Reyher (3), Schapiro (4), Mailer (5) hanno riferito parecchie 
osservazioni nelle quali si trattava d’infezione da parte del botriocefalo; la 


(1) Martha, Attaques épileptiformes dues à la préseuce du tamia; Archives gin. de Médeeine, 

novembre e dicembre 1891. 

(2) Deutsche Archiv fur Min. Med., 41. 

(3) Deutsche Archiv fiir Min. Med., 39. 

(4) Zeischrift fiir Min. Med., Bd. XIII, Heft 5. 

(5) Charité-Annalen, 1889. 
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guarigione si ebbe dopo l’espulsione della tenia Non vi è che l’esame del 
sangue che possa fare escludere la diagnosi di anemia perniciosa. 

Diagnosi. — Il solo segno certo della presenza di una tenia è la constata¬ 
zione dei frammenti di essa [o delle uova] nelle materie fecali. 

Quando si tratta di una tenia inerme, il dubbio è di breve durala, poiché 
non passa settimana, quando il verme è sviluppalo, che non sieno espulse 
delle proglottidi. Quando si tratta di tenia armata, questo dubbio può durare 
più lungamente, se si aspetta la comparsa delle proglottidi, poiché bisogna 
ricordarsi che questa tenia armata lascia sfuggire una proglottide nello spazio 
di tempo in cui la tenia inerme ne fornisce venti. 

Se si tratta di botriocefali, il tempo è anche più considerevole, poiché il 
verme non perde i suoi anelli separatamente come i precedenti. 

Quando si sa che l’ammalato ha un verme bisogna stabilirne la specie. 

Di quale varietà di tenia si tratta? 

Si può fare la diagnosi esaminando le uova, o più facilmente esaminando 
le proglottidi. 

Per riconoscere le uova, bisogna esaminare al microscopio le materie fecali. 

L’uovo del botriocefalo ha una forma ovale, una lunghezza da m. 0,06 a 
m. 0,07. Il suo guscio è bruno, di consistenza ceruminosa, munito posterior¬ 
mente di un opercolo che può essere portato via. All’interno quest’uovo ha 
una struttura cellulosa. 

Le uova della taenia solium sono più piccole di quelle della tenia inerme; la 
loro larghezza è di m. 0,032, la loro lunghezza di m. 0,036; le uova della tenia 
inerme hanno una larghezza di m. 0,035, e una lunghezza di m. 0,039. Di 
forma ovale, esse sono circondate da un guscio spesso, di apparenza cutanea, 
formalo di piccole fibre raggiate. AH’interno esse contengono un protoplasma 
granuloso, nel quale si trovano sei piccoli uncinetti di chitina. Il guscio spesso 
è circondato da un involucro chiaro, albuminoso. 

All’esame delle proglottidi, si potrà stabilire anche la specie, ricordando 
i seguenti caratteri: 

Le proglottidi del botriocefalo portano il loro poro genitale sulla linea 
mediana di una delle faccie piane. La testa dell’elminto è di torma olivare e 
porta ai lati due ventose laterali, longitudinali, chiaramente visibili con la lente. 

Le proglottidi delle tenie hanno il loro poro genitale su di uno dei mar¬ 
gini laterali. La testa è sferica o appiattita in forma di cono troncato, ed 
all’apice porta delle ventose rotonde, facilmente visibili con la lente. 

Le due tenie inerme ed armata possono anche essere differenziate runa 

dall’altra. 

La testa della tenia armata è allargata nella sua parte media e ristretta 
a livello del collo, e porta nella sua parte centrale una corona di uncinetti 
disposti in due fila; intorno alla corona, su questa testa, si trovano quattro 
ventose. Le proglottidi sono meno larghe e soprattutto meno lunghe e meno 
spesse di quelle della tenia inerme. Esse sono quadrangolari, tanto più allungate 
quanto più si va lontano dalla testa, con i loro pori genitali più regolarmente 
alterni che nella tenia inerme. L’uscita delle proglottidi è abbastanza rara 
e generalmente si effettua solo con le evacuazioni; l’espulsione si fa a 5, 10 
o 15 proglottidi per volta, che eseguono dei movimenti dopo la loro uscita. 
L’utero presenta da 7 a 12 rami, forniti di scarse ramificazioni. 

La testa della tenia inerme ha la forma di un cono tronco. Essa ha una 
superficie quasi piana, sulla quale si vedono quattro ventose abbastanza spor- 
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genti che ne occupano gli angoli. Le proglottidi sono più larghe e più spesse 
di quelle della tenia armata. Esse arrivano ad avere talvolta due centimetri 
di lunghezza per uno di larghezza. I pori genitali sono irregolarmente alterni. 
L uscita degli anelli è più frequente; essi si distaccano spesso isolatamente nel- 
1 intervallo delle evacuazioni, in modo che l’infermo li trova nei suoi calzoni o 
nelle lenzuola del letto. L utero presenta lo a 20 rami di aspetto arborescente. 

Per meglio stabilire la dilterenza tra le due specie, bisogna ricorrere a una 
piccola preparazione: si pone una di queste proglottidi, conservata fino allora 
nell acqua, su di una lastra di vetro: si imbeve con una soluzione di potassa 
caustica all 1 per 100, ed osservando con una forte lente o con un leggero 
ingrandimento del microscopio, si vede la disposizione degli anelli, che per¬ 
mette di distinguere i due elminti. 


Trattamento. Principii generali. — Si tratti della tenia armata, della 
inerme o del botriocefalo, la cura è la stessa e bisogna solo aver l’attenzione 
di scegliere il momento favorevole per applicarla. Questo momento, che è il 
periodo di completo sviluppo del verme, è indicato per la tenia inerme quando 
le proglottidi si distaccano spontaneamente; per la tenia armata e pel botrio¬ 
cefalo si determina il momento opportuno considerando che il parassita 
impiega da 3 a 4 mesi per raggiungere lo sviluppo favorevole alla riuscita 
della cura, sia quando esso si è prodotto per la prima volta, sia quando è 
già fallito un primo tentativo di espulsione (a). 

E utile sottomettere l’infermo alla dieta lattea, la vigilia del giorno in cui 
deve essere somministrato il tenifugo, indi fargli prendere una pozione eterea 
una mezz’ora o un’ora prima del medicamento. 

L’infermo dovrà andare a sedere su di un vaso riempito d’acqua tiepida. • 
Noi ricorderemo solo i medicamenti che hanno dato realmente buoni 
risultati: 


1° Semi di zucca (Tyson, 1683), utili specialmente pei bambini. 

Si fanno prendere questi semi o mescolati con del miele formando una 
specie di pasta, o semplicemente con parte uguale di zucchero in polvere, solo 
o con aggiunta di un po’ d’acqua. 

Secondo Davaine, la dose dei semi di zucca può essere portata a 100 
grammi o più; 30 a 35 grammi bastano per un bambino. 


Si somministra il medicamento in una o due volte o a cucchiai da caffè 


ogni ora. 

Una o due ore dopo l’ultima dose, si dànno all’ammalato da 30 a 60 
grammi d’olio di ricino. 

2° Kousso. — In medicina si adoperano i fiori di kousso, le cui proprietà 
antielmintiche sono state studiate da Brayer. 

11 kousso si somministra nel seguente modo : 

Si mantiene l’individuo a digiuno per 12 ore, e poi gli si fanno ingerire 
in una volta sola o in tre volte, con dieci minuti d’intervallo, 20 grammi del 
medicamento, macerato per alcune ore in 250 grammi d’acqua fredda o tiepida. 

Due ore dopo, si può dare l’olio di ricino. 

Il kousso è quasi del tutto abbandonato pel disgusto che provoca l’odore 
ripugnante dell’infuso. 



(a) [Pare che l’epoca più opportuna per isbarazzare l'intestino dai platielminti armati, quali la 
Taenia solitoli, ecc., sia la primavera, perchè in quel tempo si fa la muta degli uncini all’estremità 
cefalica, e si ha quindi maggiormente a sperare nell espulsione completa del parassita (S.)]. 
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3° Ramala. — Al kousso si è voluto sostituire la kamala, che si dà in pol¬ 
vere o sotto forma di tintura. 

La polvere può prescriversi alla dose di 2 a 12 grammi, sospesa nell’acqua. 
Da vaine ha trovato la kamala utile contro il botriocefalo. 

4° L’estratto etereo di felce maschio ò uno dei migliori agenti terapeutici 

contro le tenie. 

Alla dose di 3 a 4 grammi, dà quasi sempre risultati positivi, ma bisogna 
associargli un purgante. Si adopererà con vantaggio il miscuglio di Créquy. 
Ogni capsula contiene: 

Felce maschio.0,50 centigrammi 

Calomelano.0,05 » 


Si fanno prendere una ventina di capsule in un’ora, in modo da fare 
assorbire 50 centigrammi di calomelano e 4 grammi di estratto etereo (a). 

5° Corteccia di granato. — Tanret ha trovato quattro alcaloidi nel gra¬ 
nato, ai quali ha dato il nome di pellettierine , e per distinguerle le ha deno¬ 
minate: pellettierina, iso-pellettierina, pseudo-pellettierina, metil-pellettierina. 

Le due prime sono esclusivamente adoperate come tenicide. 

Si agirà nel seguente modo (Dujardin-Beaumetz) : 

La vigilia, far prendere un leggero purgante, e mangiare la sera solo lat¬ 
ticini; l’indomani mattina, a digiuno, somministrare 30 centigrammi di solfato 
di pellettierina e di iso-pellettierina in una soluzione contenente 50 centigrammi 
di tannino; dare dieci minuti dopo un gran bicchiere d’acqua, poi dopo una 
mezz’ora far prendere il purgante. 

Questo può essere l’acquavite tedesca, Folio di ricino o l’infuso di sena 
(Bérenger-Féraud). 

Spesso, in seguito all’ingestione della pellettierina, si hanno dei fenomeni 
reattivi i 

Abbassamento del ritmo del polso, pallore del volto, cefalalgia, veitigini, 
allucinazioni della vista, crampi agli arti, vomiti. Questi ultimi si sono osser¬ 
vati abbastanza frequentemente, e per evitarli è bene prendere la pellettierina 

in due volte e restando a letto. 


ASCARIDE LOMBRICOIDE 

Sinonimi: Ascaris lumbricoides (Linneo, 1789); — Lumbricus teres (Celso); 
Ascari* (jiyas (Goeze, 1782); — Fusoria lumbricoides (Zeder, 1800). 


Storia naturale. — (Stato adulto). Verme cilindrico, grigiastro o rossastro 
durante la vita, terminato a punta alle due estremità, specialmente alla ante¬ 
riore. Presenta delle strie trasversali su tutta la superficie del corpo. La fem¬ 
mina (30 a 40 cent.) è più lunga del maschio (20 cent.). I maschi sono anche 
sempre tre o quattro volte meno abbondanti delle femmine. . _ . 

La forma dell’estremità caudale può fornire buoni caratteri per la distin¬ 
zione dei sessi. Nel maschio, essa è incurvata ad uncino verso la faccia ven¬ 


ta) (Tacendo il conto esatto venti capsule equivalgono a 10 gr. di felce maschio, e un grammo 
di calomelano, dose del resto che non è eccessivamente forte per un adulto. Ricordiamo solo 
come talora dopo dosi alte di estratto etereo di felce maschio (15-25 gr.) prese in una, o due vo te 
a breve intervallo, si ebbero fenomeni gravi di intossicazione, fra cui amaurosi passeggierà, o auc ie 

persistente, o morte improvvisa (S.)]. 
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trale e più o meno piatta dal lato della concavità. Vi si trova una cloaca 
nella quale sbocca il retto, e per l'orifìzio del quale si vedono uscire due 
spicule chitinose che equivalgono ad organi di prensione, di fissazione. Per 
la proprietà di avvolgersi che ha questa estremità del corpo, il maschio può 
prendere la femmina e fissarvisi a livello dell’orifizio vulvare. 

Nella femmina, l’estremità posteriore è affatto differente. Essa è costituita 
da una punta accorciata, alla base e alla faccia ventrale della quale si vede 
l’ano sotto forma di una fessura trasversale a margini sporgenti. Essa non ò 
avvolta su se stessa. 

La bocca è situata all’estremità anteriore, sotto un piccolo prolungamento 
della parte dorsale, in modo che la si può considerare come appartenente alla 
regione ventrale. Essa ha la forma di una stella a tre rami ed è circondata da 
tre noduli cintinosi; l’estremità anteriore del corpo è interamente sprovvista 
di espansioni laterali. 

Sviluppo. — Se generalmente sembra ammesso oggi che l’ascaride lom- 
bricoide si sviluppi direttamente, non è sempre stato così: Schneider, Leuckart, 
Von Linstow, hanno supposto che l’ascaride passasse dapprima per un altro 
ospite, e Von Linstow ha ammesso l’opinione che l’ospite intermedio fosse 
un miriapode, Julus guttulatus, comunissimo nei giardini, ove si nutrisce spe¬ 
cialmente di semi (zucche, poponi, fagiuoli), di barbabietole, radici e patate. 
Inoltre, esso vive a preferenza nei terreni concimati con escrementi umani, 
ed ivi può ingerire nova di ascaridi. Allora l’embrione diviene libero nell’in¬ 
testino del suo ospite ed attende per isvilupparsi che le frutta o le radici, 
nelle quali si nasconde il miriapode, siano mangiate. 11 julus è ucciso, ma la 
larva dell’ascaride intatta non tarda a pervenire allo stato adulto. 

Questa opinione, non ammessa da tutti e di più non controllata, è in 
contraddizione con i casi nei quali l’ascaride si è rinvenuto nei bambini 
poppanti. 

Esperimenti di Davaine, Grassi, Galandruccio, permettono al contrario di 
ammettere che l’ascaride si sviluppi direttamente. L’uovo emesso con gli escre¬ 
menti produce un embrione, in un periodo variabile da alcune settimane ad 
uno o due anni. Se allora ritorna con l’acqua potabile nell’intestino dell’uomo, 
l’embrione è messo in libertà, diviene una larva che, senza cambiare dimora, 
senza compiere alcuna migrazione, è capace di arrivare allo stato adulto. 

Veramente, si ignorano ancora le trasformazioni che il verme subisce dal 
momento in cui lascia l’uovo a quello in cui raggiunge lo stato adulto. Ma 
è probabile che il parassita rivesta molto rapidamente la sua forma definitiva; 
raramente si sono osservati nell’intestino parassiti di piccolo volume e le osser¬ 
vazioni di Grassi hanno provato che l’accrescimento avviene soprattutto nella 
metà posteriore del corpo, in seguito allo sviluppo dell apparecchio genitale. 

Eziologia. — L’ascaride si riscontra specialmente nei bambini. 

Il predominio del parassita nella prima età è stato constatato dalla maggior 
parte degli osservatori, quantunque in certi casi esso sia poco marcato. Altri 
hanno ammesso che sia più frequente negli adulti e nelle donne. Esso è più 
frequente in campagna, che in città, più frequente negli alienati o negli idioti, 

massime nei coprofagi. 

Distribuzione geografica. — L’ascaride lombricoide si trova quasi dap¬ 
pertutto. 
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Va diminuendo dalle regioni tropicali, ove è comune, fino alle regioni 
temperate e fredde. 

E frequentissimo in Francia, ove è stato osservato allo stato epidemico. 
In Germania si osserva molto frequentemente a Wiirzburg, Dresda, Kiel. 

A Gdttingen, nel 1760 e 1761, ha infierito una importante epidemia, la 
cui relazione ci è stata lasciata da Ròderer e Wagler. 

Nella Svizzera, esso fu estremamente frequente in seguito all’inondazione 
del 1852, nei villaggi lungo le coste del lago di Bienne; comunissimo anche 
in Inghilterra tra gli abitanti delle campagne, ugualmente in Isvezia ed in 
Finlandia. 

Al contrario esso sarebbe rarissimo in Islanda. 

La sua estrema frequenza nelle Indie e nell’Asia orientale è stata notata fin 
dal 1830 da Ward e Grant, poi da Waring nel 1859, da Day nel 1862 (Blanchard). 

Secondo Vidal, nella Cocincina quasi tutti i casi di febbre intermittente 
si accompagnano ad espulsioni di ascaridi, che possono determinare anche 
accidenti gravissimi (febbre, diarrea). 

Esso è frequentissimo al Tonchino. 

Anche l’Africa è infestata dall’ascaride; esso è molto conosciuto in Algeria 
dagli abitanti delle tribù. Infine, è frequentissimo in America, soprattutto nelle 
regioni calde. 

Anatomia patologica. — La sede ordinaria del verme è il principio del¬ 
l’intestino tenue, quantunque non sia raro trovarlo in altri punti del tubo 
digerente e vederlo uscire da un orifizio diverso dall’ano, che è la via di espul¬ 
sione ordinaria. 

Esso è raramente unico, quasi sempre si incontrano da due a sei individui 
ed è raro trovarne un numero maggiore (se ne sono visti fino a 400, 500 e 
1000). Esso non è sempre solo. Coesiste talvolta con l’ossiuro, il tricocefalo, 
con dei cestoidi. 

Davaine ha fatto uno studio assai completo sulle migrazioni anomale 
dell’ascaride. 

Questo verme risale talvolta pel piloro fino allo stomaco, per salire più 
in alto ancora c raggiungere l’esofago e la faringe. Allora esce dalla bocca, 
a meno che non incontri lungo il cammino qualche ascesso o seno fistoloso 
in cui possa annidarsi. 

Esistono parecchie osservazioni di ascaridi penetrati nella tromba di Eusta¬ 
chio (Blanchard). Ve ne sono altre, secondo le quali il parassita ha potuto 
passare dalle fosse nasali nel canale nasale e uscire dai punti lagrimali, nel¬ 
l’angolo interno dell’occhio. L’ascaride può introdursi dalla glottide perfino 
nelle vie respiratorie e determinare la morte per soffocazione. 

Davaine ha citato parecchi esempi di migrazioni dell’ascaride dall’intestino 
tenue fino nel canale di Wirsung e nella sostanza del pancreas. 

È frequente di vedere il parassita stabilirsi nelle vie biliari: esso o non 
penetra che in parte nel dotto coledoco, ovvero vi è contenuto interamente; 
altre volte si trova nella vescichetta biliare o nei condotti biliari più o meno 
dilatati; e se vi dimora lungamente, determina lesioni profonde sia del fegato 
che dei canali biliari stessi. Sullo stesso individuo, si possono trovare nelle 
vie biliari 3 o 4 parassiti, raramente più. A questi fatti si rannodano tutti i 
documenti, rari ed interessanti relativi all’elmintiasi biliare. Si conosce il caso 
classico riferito da Lieutaud di un giovanetto di 14 anni, morto rapidamente 
con sintomi di febbre, ittero per ritenzione, convulsioni e dolore del fegato, 
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ed all’autopsia del quale si trovò, con i segni di una ritenzione biliare recente, 
il dotto coledoco otturato da un grosso lombrico; il tubo gastro-enterico 

conteneva una grande quantità di questi ascaridi. Kartulis ha riferito un caso 
simile. 

Se cerchiamo di riassumere l’azione patogena di questi parassiti sulle vie 
biliari, possiamo, dal punto di vista dell’ infezione, raggruppare così gli effetti 
osservati (Dupré) (1). 

In certi casi, rarissimi, Felmintiasi biliare sembra non determinare nè 
lesioni, nè sintomi d’infezione. — Talvolta essa non provoca lesioni, ma una 
sindrome di natura convulsiva, di decorso subacuto, sulla patogenesi della quale 
è difficile formarsi una opinione. 

Ordinariamente l’elmintiasi biliare determina un’angiocolite acuta, che sup¬ 
pura rapidamente e determina due specie di lesioni, o dilatazioni ad ampolla, 
irregolari, dei canali biliari intra-epatici, che rappresentano piccole cavità 
riempite di pus, in mezzo alle quali si trovano gli ascaridi aggomitolati, 
ovvero ulcerazioni multiple dei canali biliari, che si aprono anche in pieno 
parenchima glandolare, e dànno luogo ad ascessi multipli del fegato, incap¬ 
sulati o comunicanti con le vie biliari. 

Un’altra via seguita talvolta dal verme è il passaggio dall’intestino nella 
cavità peritoneale. Quasi sempre, questa migrazione dipende dalla produzione 
di ascessi, per opera del parassita stesso, e dalla rottura di questi ascessi, 
per la quale i parassiti vanno fino alla cavità peritoneale; allora non è raro 
vedere l’uscita dell’animale attraverso la parete addominale, ove si produce 
un ascesso verminoso generale a livello deH’ombellico o dell’inguine. Si è 
anche riscontrato l’ascaride nelle vie urinarie in seguito a fìstole che mettono 
in comunicazione l’intestino con le vie urinarie. 

Sintomatologia. — La sintomatologia, come quella delle tenie, presenta 
pochi fatti indiscutibili, mentre parve esistessero tutti i sintomi. La presenza 
di questi vermi nell’intestino può essere lungamente disconosciuta, e bisogna 
conoscere che la comparsa di un lombrico nelle deiezioni o nelle materie 
vomitate non implica necessariamente la presenza di simili parassiti nell’in¬ 
testino. È allora che l’esame microscopico delle materie fecali ha una grande 
importanza, dimostrando in esse le uova di ascaridi. La quantità di queste 
uova negli individui colpiti dai lombrici è tale, secondo Davaine, che ogni 
particella di materia, grande quanto una testa di spillo, ne contiene parecchie. 

Queste uova, che è quindi indispensabile al medico di ricercare e ricono¬ 
scere nelle materie fecali, sono ovoidali, bianche prima di essere deposte, poi 
tinte in bruno dai succhi intestinali, e provviste di due involucri distinti: 
l’interno è liscio e resistente, l’esterno è costituito da una membrana albu¬ 
minosa trasparente e bernoccoluta, che dà al guscio un aspetto di mora. 
L’uovo misura 0 m. 075 \x su 0 m. 058 [x (Blanchard). 

Per lungo tempo si è attribuita ai lombrici una parte nella genesi di 
numerose malattie. Alcune pneumoniti, pleuriti, meningiti, apoplessie anche, 
sono state considerate come di natura verminosa; si è anche descritta una 
febbre verminosa, manifestantesi con due tipi essenziali, infiammatorio e 
putrido. 

Tutto ciò è abbandonato ed è bene ridurre ad alcuni principali i sintomi 
che i lombrici possono determinare. 


(I) DopnÉ, Les infections biliaires ; Thèse de Paris, 1891. 
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Il sistema digerente presenta naturalmente i fenomeni più importanti : 
mancanza di appetito, fame intensa, gusti pervertiti, alito fetido, dolori addo¬ 
minali con deiezioni irregolari. Poi si sono osservati i fenomeni dell’enterite 
pseudo-membranosa con espulsione di false membrane con le evacuazioni, 
l’emorragia intestinale, l’ulcerazione dell’intestino, seguita dalla perforazione 
con i suoi sintomi. Molto spesso l’aspetto dell’ammalato esprime la sofferenza 
e la stanchezza, il volto è pallido e gli occhi si circondano di una linea grigia 
o grigia-bluastra. Non è forse stata pure descritta una facies verminosa ? 

1 sintomi riflessi sono molto numerosi: solletico nel naso, disuguaglianza 
delle pupille, vertigine, sincope, disturbi intellettuali, isteria, attacchi epiletti- 

formi, afonia, cecità, disturbi dell’orecchio. Huber (Eichhorst) ha pensato 

che i lombrici potessero produrre questi effetti morbosi per mezzo di una 
sostanza chimica; poiché, mentre egli studiava alcuni ascaridi, avvertì prurito 
alla testa e al collo; ebbe una eruzione vescicolare, le orecchie si gonfiarono; 
il suo condotto uditivo divenne sede di secrezioni anormali, fu cólto da con¬ 
giuntivite, chemosi e violenti dolori di testa. 

Noi abbiamo visto le incessanti migrazioni di questo verme e le sue pere¬ 
grinazioni in quasi tutti gli organi. Vi ha dippiù: alcuni autori hanno visto 
gli ascaridi stabilirsi in fori di bottoni, uncini, ingeriti per inavvertenza, ed 
essere evacuati in tal modo con gli escrementi; alcuni autori hanno anche 
proposto oggetti di questo genere come trappola pei vermi! (Blanchard). 
Gobbald dice che il museo del R. Collegio a Edimburgo conserva la prepa¬ 
razione di un verme che era rimasto impigliato in un uncino. 

Prognosi. — Ordinariamente benigna. 

Trattamento. — Si può adoperare: 

1° Il calomelano, alla dose da 50 centigrammi a un grammo. 

2° La corallina. Si fa un infuso o,un decotto di questa pianta; si dànno 
4 grammi di corallina per 30 grammi d’acqua; si fa infondere 12 ore perla 
prima di queste tisane, e bollire due o tre minuti per la seconda. 

Negli adulti, si può aumentare la dose e darne 8 o 15 o anche 20 grammi. 

3° La santonina (principio attivo del semen-contra) si dà alla dose da 
10 a 20 centigrammi. [Nei bambini conviene attenersi a dosi un po’ minori, 
2-10 cgr., onde evitare fenomeni di avvelenamento (S.)]. 

Pillole di santonina: 

Santonina.5 centigrammi 

Polvere di liquorizia . ... \ , 

L CJ • I ) • 

Miele. S M 

Per una pillola. — Da una a quattro. 


ASCARIS MYSTAX (Rudolpiii, 1801). 

È l’ascaride del gatto e del cane; è stato osservato qualche volta nel¬ 
l’uomo. Secondo Kelly, sarebbe stato visto in nove individui. 

Sembra probabile che Vascaris mystax , come l’ascaride lombricoide, si svi¬ 
luppi direttamente, senza passare per un ospite intermedio. È più piccolo e 
più sottile dell’ascaride lombricoide. La femmina è lunga da 60 a 110 millimetri 
e larga 1 nini. 7. 

Il maschio è lungo da 40 a 60 millimetri e largo un millimetro. 
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L’animale è caratterizzato da due creste a forma di ali che vanno ciascuna 
lungo il corpo, per una lunghezza da 2 a 4 millimetri. L’uovo è abbastanza 
regolarmente sferico e largo da 68 a 72 y.. 


ASGAR1S MARIT1MA (Leuckart, 1876). 

Questo verme è stato osservato una sola volta. Venne trovato nella Groen¬ 
landia ed era stato vomitato da un bambino. 

Questo solo esemplare è una femmina lunga 43 millimetri, larga un mil¬ 
limetro al massimo. È un verme appartenente allo stesso gruppo dei due 
precedenti. 


ANCHILOSTOMA DUODENALE (aY*uXov, uncinato, cxdfxa, bocca) 

(Dubini, 1838). 

Generalità. — Verme nematode, regolarmente cilindrico, con la bocca 
armata e sostenuta da un apparecchio corneo dentato; nel maschio,dal centro di 
una specie di cupola caudale, sostenuta da raggi, fuoresce un pene molto lungo. 

Questo verme non occupa esclusivamente il duodeno, più spesso si riscontra 
anche nel digiuno e nelle parti superiori dell’ileo. Esso non si trova proba¬ 
bilmente mai nello stomaco o nel crasso. 

Storia. — L’anchilostoma duodenale fu scoperto, nel 1838, da Dubini nello 
intestino tenue di una giovane contadina, morta all’ospedale di Milano. Questo 
autore riconobbe la grande frequenza di tale verme nell’Alta Italia, poiché 
potè ammettere che esso si notava circa nel 20 per 100 dei cadaveri, dei 
quali faceva l’autopsia; ma non vi attribuì alcun valore patologico. L’anchi¬ 
lostoma fu ritrovato in Egitto da Pruner e Bilharz. — Griesinger e Wucherer 
mostrarono che questo parassita era la causa della clorosi dei tropici. Esso 
è stato notato in Islanda da Eschrist, a Mayotte da Grenet, Monestier. 

Negli ultimi anni, questo elminto, che è certamente uno dei più temibili 
tra quelli che può ospitare l’uomo, è stato argomento di un gran numero di 
lavori. Si è potuto constatare che esso poteva trovarsi in molte altre regioni. 
Avremo in seguito occasione di tornare sui lavori più recenti. 

Storia naturale. — Biologia. — L’anchilostoma è un verme di piccole 
dimensioni. Il maschio misura da 6 a 10 millimetri; la femmina da 9 a 18 
millimetri. La struttura dell’estremità caudale è abbastanza diversa nei due sessi, 
perchè si possa riconoscerli facilmente. 

Il maschio sembra più filiforme, più bianco, la femmina invece è più grande, 
e di un bianco sporco o bruno. 

La proporzione numerica tra le femmine e i maschi nell’intestino dell’uomo 
è presso a poco di 22 a 24 = 10 (Leichtenstern). 

Mentre l’estremità posteriore del corpo nel maschio è dilatata in una saccoccia 
membranosa, la femmina invece è minuta ed assottigliata posteriormente. 

L’estremità anteriore è formata da una specie di succhiatoio in forma di 
cupola, diretto obliquamente e tagliato a sbieco a spese della faccia dorsale. 

Il margine dorsale della bocca presenta una incisura limitata da due piccoli 
denti ottusi; il labbro inferiore o ventrale è armato internamente da quattro 
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denti cintinosi, ripiegati ad uncino. Grazie a questi uncini, l’animale può fis¬ 
sarsi fortemente alla mucosa intestinale, di cui lacera i capillari. In fondo al 
succhiatoio, un poco al disopra dell’entrata dell’esofago, si vedono ancora due 
sporgenze taglienti ed acute, simili a denti di sega, lamine chitinose che contri¬ 
buiscono anche ad incidere i tessuti ed a fare scorrere il sangue (R. Blanchard). 

Al succhiatoio segue un esofago spesso e muscoloso, il cui bulbo è poco 
marcato e sprovvisto di denti cintinosi; l’intestino è costituito da un largo 
tubo che si estende in linea dritta fino all’ano. 

La situazione dell’ano varia col sesso. 

Nella femmina, esso si apre sulla superficie ventrale, alla base della corta 
punta conica che rappresentala coda. — Nel maschio, esso sbocca alla super¬ 
ficie di un largo padiglione di quella cupola membranosa che abbiamo già 
notato, specie di borsa copulatrice. 

Nel maschio, il canale deferente, al quale sono aggiunti due spiculi lunghi 
e sottili, viene ad aprirsi alla fine dell’intestino. 

La vulva è situata quasi all’unione dei due terzi anteriori col terzo poste¬ 
riore del corpo; una breve vagina conduce in due tubi ovarici, ciascuno dei 
quali produce parecchie centinaia di uova regolarmente ovali. 

Queste uova, del resto, sono facilmente riconosciute nelle materie fecali. 
Esse hanno un guscio anisto, un contenuto brunastro e si trovano quasi sempre 
allo stato di segmentazione. La loro lunghezza varia tra 44 e 03 u, la loro lar¬ 
ghezza tra 23 e 40 jx. 

Poiché esse si trovano distribuite in modo quasi uniforme nelle materie 
fecali, è facile valutare la loro quantità totale. Leichtenstern ha trovato in una 
evacuazione 4 milioni di uova (citato da Eichhorst). 

L’accoppiamento si fa nell’intestino dell’uomo. 

Per mezzo della sua borsa caudale, il maschio aderisce fortemente alla 
superfìcie del corpo della femmina, a livello della vulva, poi introduce i suoi 
due spicoli nella vagina. 

Biologia. — L’uovo, così come abbiamo riferito, è espulso con le materie 
fecali e si sviluppa dopo alcuni giorni in una piccola larva che attraversa il 
sottile guscio dell’uovo e vive nel limo. Questa larva, lunga 0 mm. 2, larga 
0 mm. 014 in media, è leggermente assottigliata in avanti e termina in dietro 
con una coda affilata in forma di lesina (Blanchard). Essa cresce rapidamente, 
poi perde, dopo alcuni giorni, la punta della sua coda, e dopo circa una setti¬ 
mana ha acquistato quasi il doppio della sua lunghezza primitiva. Bssa può 
vivere nel fango per settimane e mesi. Se allora viene ingerita con l’acqua 
fangosa, si arresta nell’intestino tenue dell’uomo, e nello spazio di alcune setti¬ 
mane vi acquista la sua forma adulta. 

Arrivato nell’intestino, l’anchilostoma si fissa solidamente alla mucosa 
intestinale, e, perforandola, le sottrae sangue. Spesso il verme introduce nella 
spessezza della mucosa tutta la parte anteriore del suo corpo, e si produce 
così una emorragia capillare. Ora, è frequente trovare nel duodeno e nella 
prima metà del digiuno 1500 a 3000 di questi parassiti. Riprodotti incessan¬ 
temente, essi dimorano lungamente nell’intestino e l’individuo che li ospita, 
salassato continuamente, finisce per presentare i segni di una anemia molto 
profonda. 

Eziologia, descrizione geografica. — L’anchilostoma non passa per un 
ospite intermedio. Le sue migrazioni si compiono semplicemente tra l’esterno 
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e intestino dell uomo. L’infezione si fa per mezzo delle materie fecali conte¬ 
nenti uova provenienti da individui infermi. Nei fornaciai, che ne sono fre¬ 
quentemente colpiti, il trasporlo del parassita si fa per mezzo dell’argilla che 
copre le mani di questi operai. Trovandosi delle materie fecali nei campi di 
lavoro, piccole particelle contenenti uova possono essere introdotte nel tubo 

digei ente nel momento in cui gli operai prendono il loro nutrimento con le 
mani sporche. 

Vi è un altro, modo d’infezione, indicato da Eichhorst: è l’acqua quando 
circola non in condotti di ferro, ma in condotti di legno, le cui commessure 
sono unite con argilla sporca, o anche quando essa scorre in mezzo a materie 
fecali. Nei campi di mattoni, si produce ogni estate una nuova infezione, in 
seguito all arrivo di individui affetti da anchilostomi, poiché questi parassiti, 
fuori del corpo umano, non tollerano i freddi dell’inverno. 

L anchilostoma è molto diffuso alla superficie del globo. Vi sono pochi 
paesi che ne sieno esenti, ciò che dipende dal modo di propagazione del 
parassita, e soprattutto dal fatto che esso viaggia col suo ospite, per cui 
quando un uomo alletto da anchilostomiasi si stabilisce per qualche tempo 
in un paese, è da temere che non vi si faccia un nuovo focolaio. 

È interessante esaminare in modo più particolareggiato le diverse località 
ove il parassita è stato osservato, come anche le numerose denominazioni sotto 
le quali si designavano tutti i fatti di anchilostomiasi. 

In Europa, si descrisse fin dal principio del secolo una particolare varietà 
di anemie, detta Anemia dei minatori, che si attribuiva soprattutto ad un 
avvelenamento par gas deleterii. In Ungheria, nel 1777 e nel 1785, Hoffinger 
ne riferì i principali sintomi; Halle nel 1803 fece la storia della malattia osser¬ 
vata fra i minatori di Anzin. 

Per molti anni si ritenne questa denominazione e questa descrizione, fino 
al 1879, epoca in cui Graziadei, a Torino, nella Clinica di Bozzolo, trovò il 
parassita facendo l’autopsia di un minatore anemico, che aveva lavorato al 
traforo del San Gottardo. Si notò allora che molti minatori erano già morti 
nello stesso modo, ed in quelli che morirono in seguito si potette constatare 
Telminto. Era VAnemia del Tunnel [detta poi Anemia del Gottardo (S.)]. 

Fu allora che Perroncito stabilì che l’anemia degli operai del San Gottardo 
era di origine parassitaria. Lo stesso autore potè constatare egli stesso la 
presenza deU’elminto nei minatori anemici di Saint-Etienne; Lesage e Manouvrier 
fecero eguale osservazione in quelli di Valenciennes. In seguito si constatò 
lo stesso fatto nelle miniere di Sardegna, di Fresne, di Gommentry. 

11 modo d’infezione è d’altronde sempre lo stesso. 

Gli operai del San Gottardo avevano a loro disposizione dell’acqua attinta 
nel Ticino, di una limpidità perfetta e condotta nelle gallerie, chiusa in pic¬ 
coli vagonetti. Non era a quest’acqua che doveva attribuirsi l’epidemia, ma 
piuttosto alle acque stagnanti in diversi punti del tunnel. Tali stagni acqui¬ 
trinosi, nei quali gli operai deponevano i loro escrementi, erano il mezzo più 
favorevole per lo sviluppo dei vermi. Essi passavano nell’intestino dell’uomo 

per mezzo dei numerosi oggetti (pane, pipa.) che erano stati poggiati sul 

fango (R. Blanchard) (a). 


{a) [Vedasi a questo proposito l’importante lavoro di Bozzolo e Pagliani, L’anemia al traforo 
del Gottardo, Milano 1880; e per quanto riguarda la biologia del parassita si consulti: E. Per- 
roncito, Osservazioni elmintologiclie relative alla malattia sviluppatasi negli operai del Gottardo; 
R. Accademia dei Lincei , 1880 (S.)]. 
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L’anchilostomiasi non si ò osservata in tutte le miniere. È dimostrato 
che nelle miniere di salgemma, come a Wieliczka, presso Cracovia, essa non 
è stata mai constatata, ciò che si spiega col fatto che la salsedine delle acque 
impedisce lo sviluppo delle larve. 

Ma ciò che è più curioso, è che la malattia è stata notata in Ungheria nelle 
miniere d’oro di Schemnitz, mentre non è stata mai osservata in quelle di 
Kremnitz. E nondimeno la distanza tra le due località è poco considerevole, 
ed è percorsa ogni giorno dagli operai che vanno da una miniera all’altra, ciò 
che assicurerebbe il contagio pel trasporto e la diffusione dei parassiti. 

L’assenza dell’anchilostomiasi a Kremnitz dipende dall’acidità considere¬ 
vole delle acque che si infiltrano attraverso una roccia costituita di marcas- 
site o bisolfuro di ferro di uguale composizione della pirite; acidità dell’acqua 
sufficiente ad impedire lo schiudersi delle uova e lo sviluppo delle larve. 

Affatto diverse sono le condizioni a Schemnitz, ove le acque di infiltra¬ 
zione presentano una acidità molto debole. 

L’anchilostoma è stato rinvenuto da Francotte e Masius negli operai delle 
miniere di carbone nelle vicinanze di Liegi. Van Beneden ne ha riscontrato nei 
minatori di Mons. Diversi osservatori, fra i quali soprattutto Mayer e Menche, 
l’hanno notato nel bacino di Aix-la-Ghapelle. 

Infine, si è riconosciuto che l’elminto era la causa dell’anemia dei fornaciai 
(fabbricanti di mattoni e tegole); Menche pel primo ha scoperto questo fatto 
a Bonn nel 1883, [a Torino prima Bozzolo nel 1879 (S.)]. 

Indi Leichtenstern ha studiato l’anchilostomiasi dei fornaciai, quale si 
osserva nelle fabbriche di tegole dei dintorni di Colonia, nei paesi renani e 
nella Vestfalia, mentre Mùller e Seifert hanno dimostrato che si osserva questa 
affezione anche fra i fornaciai dei dintorni di Wùrzburg. 

In tutti questi casi, l’infezione si produce allorché operai infermi vengono 
in contatto di operai ancora immuni, e questi ultimi si trovano così esposti 
per tali circostanze ad ingerire larve di anchilostoma. 

Diversi medici italiani hanno pure osservato che l’anchilostoma è la causa 
dell’anemia da cui sono frequentemente affetti gli operai delle risaie [e delle 
fornaci]; è ugualmente conosciuto tra gli operai delle solfatare, come è stato 

dimostrato da Cantò, Giordano e Pernice. 

Insomma, il parassita è diffuso in tutta l’Italia, compresa la Sicilia e la 
Sardegna, ma abbonda specialmente nelle regioni del nord. 

In Asia, l’anchilostoma è stato anche osservato e non sarebbe mollo raro 
nelle Indie tra gli indigeni (Mac Connell), almeno nel basso Bengala. Esso è 
stato rinvenuto al Giappone, a Kioto da Scheube e a lokio da Bàlz. 

11 parassita esiste nell’arcipelago malese. Secondo Van Leent esso è frequente 
tra i forzati che lavorano nelle miniere di Borneo, e Roth l’ha riscontrato a 
Basilea nel 1879, all’autopsia di un soldato svizzero, reduce da Batavia (Blanchard). 

Esso è molto diffuso in Egitto, ove Pruner l’ha osservato nel 1847. Griesinger 
ha riconosciuto, nel 1851, che l’anchilostoma è l’unica causa della malattia 

conosciuta col nome di clorosi di Egitto. 

Tale verme è così comune al Cairo, dice Bilharz, che è eccezionale fare 
un’autopsia senza rinvenirlo; [in Lombardia si trovò talora fin nel 50 °/o dei 
cadaveri (S.)]. 

Monestier e Grenet l’hanno osservato a Mayotte, ove esso produce 
Vipoemia intertropicale. Secondo Da vaine, lo si sarebbe trovato in Abissinia. 

Sulla costa occidentale di Africa, nell’alto Senegai, esso è stato osservato 
frequentemente. 
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In America, esso è frequentissimo alle Antille; vi produce la cachessia 
acquosa, il mal-cocur, la clorosi tropicale. 

In Colombia, la malattia ò conosciuta col nome di tun-tun, gli ammalati 
con quello di tuntunientos . Al Brasile, Piso nota la malattia col nome di 
oppilatio ; la si chiama anche oggi opilacao c cancaro. Essa si osserva quasi 
in tutto il Brasile. 

Si può trovarla, poi, in altre contrade di America, nella Luigiana, in Georgia. 

Infine, è stata notata al Perù, in Bolivia, presso gli indigeni di Sarayacu. 

Sintomatologia. — Due sintomi dominano tutto lo studio clinico del- 
l’anchilostomiasi o anchilostomasia [meglio anchilostomo-anemia (S.)], cioè 
l’estremo impoverimento del sangue e l’anemia considerevole che ne segue, 
sintomi spesso tanto intensi da produrre molto rapidamente un esito letale. 
Insomma, si ha quasi in tutti i punti, fatta eccezione di alcuni sintomi che 
noteremo a parte, il quadro clinico dell’anemia perniciosa. 

Prodromi. — In media, dall’inizio dell’infezione, non occorrono molto più 
di due mesi perchè i sintomi della malattia comincino a manifestarsi. Durante 
questo periodo, niente di ben determinato: si hanno specialmente disturbi 
digestivi, variabili, differenti nel loro decorso e nella loro sede. Quasi sempre 
essi consistono solo in fenomeni dolorosi verso la regione epigastrica, pro¬ 
ducenti una oppressione piuttosto penosa, poi nausee, vomiti, meteorismo, 
anoressia, costipazione alternantesi spesso con la diarrea. 

Periodo di stato. — Subito si manifesta l’anemia, grave, profonda, pro¬ 
gressiva. 

Il pallore comincia sulle mucose, le congiunlive e le labbra spiccano per il 
loro livido pallore sul viso spesso abbronzato dell’infermo. La sclerotica ha uno 
splendore straordinario ed un color bianco marcato. Le palpitazioni si suc¬ 
cedono frequentemente, sono penose e producono una soffocazione quasi per¬ 
manente, le forze diminuiscono di giorno in giorno, l’ammalato si lamenta 
continuamente di vertigine, ronzìi nell’orecchio e anche di sincope. 

Sintomi gravi si manifestano da parte dell’apparecchio circolatorio. Quasi 
sempre il cuore destro si dilata, preparando così il campo ad una asistolia 
più o meno considerevole; alla punta si odono dei rumori di solfìo nella sede 
classica della valvola insufficiente. Le carotidi possono battere violentemente 
e rumori cardiaci si propagano alle grosse arterie del collo. Si hanno soffii 
anche nelle giugulari, spesso con polso venoso. Il polso diviene subito estre¬ 
mamente molle. Da parte del sistema digestivo, i sintomi sono numerosi. La 
lingua è sporca, l’alito fetido, l’anoressia quasi assoluta ; spesso anche si è 
notata la tendenza degli infermi a mangiare sostanze indigeste o strane; 
p. es., essi mangiano della terra, ciò che in Egitto ha fallo dare alla malattia 

il nome di geofagia. 

I vomiti sono frequenti. Le materie vomitate sono acquose o mucose. Vi 

è nello stesso tempo dolore all’epigastrio. 

La costipazione è più frequente della diarrea. 

È raro che nelle nostre contrade si abbia l’enterorragia. Questo fatto è piu 

frequente sotto i tropici. . 

II punto più importante che si rannoda a quest ordine di sintomi e 1 emis¬ 
sione con le deiezioni delle uova dell’anchilostoma, che hanno già subito le 
prime fasi della segmentazione, ma il cui sviluppo intero non può farsi che 
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al difuori dell’organismo umano. Infatti, Perroncilo ha dimostrato che una 
temperatura costantemente un po’ elevata, impedisce il loro sviluppo, se si 
mantengono per esempio fra 85° e 40° per parecchi giorni. 

L’uovo è regolarmente ellittico ed arrotondato ai due estremi. 11 guscio è 
sottile, liscio, trasparente e resistente; si potrebbe facilmente confondere con 
l’uovo dell’ossiuro, che è di forma ovale, a guscio resistente, formato di tre 
strati, con un punto però del guscio nel quale manca lo strato medio, in 
modo che vi è contatto fra lo strato esterno ed interno. Spesso nelle deiezioni, 
insieme alle uova dell’anchilostoma, si trovano uova di altri parassiti, p. es. di 
ascaride, di tricocefalo o di ossiuro [ di anguillula (S.) ]. 

L’urina è abbondante, chiara. 

II sangue subisce modificazioni interessanti. Spesso di color grigio roseo, 
esso è pallido e sieroso. Si osservano meno sovente che nell’anemia perniciosa 
le moltiplicazioni dei globuli rossi. Si trovano pure raramente i microciti, o 
globuli rossi piccolissimi e di forma rotonda. 

Vi è diminuzione dell’emoglobina. 

Spesso si nota leucocitosi; si è anche osservato sovente che i globuli 
bianchi erano di grandezza molto diversa e contenevano piccole granulazioni 
grasse, denominate medulloceli. 

Si è riscontrata frequentemente la febbre nei casi gravi. 

Decorso. Evoluzione. — Clinicamente bisogna distinguere due modi nella 
evoluzione di questa malattia: uno acuto, l’altro cronico. La guarigione spon¬ 
tanea è infinitamente rara [molto meno rara però di quanto si creda (S.)]. 
Quasi sempre gli ammalati non curati arrivano a uno stato di marasma che 
precede la morte. Questo periodo di marasma o di complicazione, bene stu¬ 
diato da Eichhorst, è cosi caratterizzato: atrofìa del tessuto muscolare e adi¬ 
poso, edema, gonfiore del viso. Le forze diminuiscono progressivamente, gli 
ammalati sono costretti a letto. Poi l’idrope guadagna le cavità sierose, e 
comparisce Palbuminuria con sintomi gravi di nefrite. Da parte del sistema 
nervoso, si hanno violenti dolori di testa, delirio, dolori vaghi, esagerazione 
dei riflessi tendinei, crampi. 

Anatomia patologica. — Estremo pallore degli organi, spesso con dege¬ 
nerazione grassa del miocardio, delle cellule glandolai dello stomaco, dell’in¬ 
testino, del pancreas, del fegato e dei reni. 

Piuttosto frequentemente si notano: emorragie puntiformi nel cervello, alla 
superficie interna della dura madre e all’interno della sostanza midollare. 

Leichtenstern ha osservato una volta la degenerazione amiloide della milza, 
dei reni, del fegato, dello stomaco, dell’intestino. 

Nell’intestino, si notano alcune lesioni abbastanza caratteristiche. 

Se si fa l’autopsia subito dopo la morte, si vede che i parassiti ancora 
viventi sono solidamente fìssati alla mucosa intestinale. Altri sono morti e 
misti alle materie fecali. 

Diagnosi. — In certi casi, essa non può essere dubbia. Allorché anemie 
gravi esistono endemicamente, si deve sempre supporre l’anchilostomiasi e la 
somministrazione di un antielmintico conferma la diagnosi. 

In altri casi, si pensa specialmente [alla clorosi o (S.)J all’anemia perni¬ 
ciosa, e solo l’esame del sangue e l’uso di un medicamento opportuno per¬ 
mettono di evitare un errore. [Soltanto il reperto delle uova nelle feci e la 
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guarigione, dopo espulsi gli anchilostomi, offrono argomento per credere, in 

casi di dubbio, all’anchilostomo-anemia, ed escludere la clorosi o l’anemia 
perniciosa progressiva (S.)J. 

Trattamento. 1° Trattamento profilattico (Blanchard). — Nei paesi caldi 
ove l’anemia è endemica, l’uso di acqua bollita o filtrata impedisce l’infezione. 

Gli operai suscettibili ad esser colpiti (miniere, fornaci da mattoni e da 
tegole), dovranno prendere i loro pasti dopo essersi lavate le mani, non por¬ 
tare alla bocca niente che sia stato in contatto con l’acqua limacciosa. 

2° Trattamento curativo. — È all 'estratto etereo di felce maschio che bisogna 
dare la preferenza: bisogna adoperarlo a dosi elevate, da 15 a 20 grammi. Il 
medicamento si propina a digiuno e l’ammalato resta a letto, per evitare sincopi. 

Si sono vantati i buoni effetti dell’acro Umico , alla dose di 10 grammi. 

Poi la doliarina , principio cristallizzabile estratto da Pekolt dal ficus doliaria. 

La santonina, il calomelano, il chenopodio antielmintico sono inefficaci. 


[Due parole ancora sull’argomento che interessa in ispecial modo l’Italia 
dove l’anchilostomiasi è frequentissima o dove fu speciale oggetto dei più 
profondi studi. Ricordiamo a questo proposito in ispecial modo la splendida 
lezione di chiusura al Corso di clinica medica propedeutica di Torino, fatta 
dal prof. C. Bozzolo nel giugno 1879 (L’anchilostomiasi e l’anemia che ne con¬ 
seguita (anchilostomo-anemia) — Giornale internaz. delle Scienze mediche, 
nuova serie, anno I, fase. 10-11, 1879); importantissima particolarmente dal 
lato clinico. E al Bozzolo appunto ed al suo assistente D r Graziadei, che si 
deve il merito di aver studiato e delineato a tratti magistrali il quadro clinico 
deH'anemia dei fornaciai, e di quella del Gottardo e di averne dimostrato il 
nesso con la presenza degli anchilostomi nell’intestino. Si distinsero pure in 
Italia nello studio dell’anchilostorniasi fra i primi Grassi, Parona, Sonnino, 
Morelli, Ciniselli, Perroncito, De Renzi, ecc., e poi molti altri che sarebbe troppo 
lungo enumerare (Consalvi, Mazolti, F. Lussana, ecc.). Grassi e Perroncito stu¬ 
diarono lo sviluppo dell’anchilostoma, e Grassi fu il primo che insegnò a fare 
con sicurezza la diagnosi della presenza del parassita durante la vita, giacché 
egli pel primo rinvenne le uova nelle feci, uova che pure vi erano state vana¬ 
mente ricercate da Wucherer; Perroncito, quasi nel tempo stesso di Bozzolo, 
studiò l’anemia dei minatori del Gottardo e l’attribuì alla presenza degli anchi¬ 
lostomi e delle anguillule nell’intestino, mentre Bozzolo e Pagliani insistevano 
anche sulle cattive condizioni igieniche degli operai del tunnel; fu merito di 
Perroncito di aver additato il felce maschio come un rimedio sicuro contro 


Panchilostomiasi. Rimedio sicuro pure e utilissimo contro l’anchilostomiasi, e 
a mio credere preferibile al felce maschio, si è il ti molo, proposto da Bozzolo. 

Per quanto riguarda la causa dell’anemia che si verifica nell’anchilosto- 
miasi, spesso così grave, da rappresentare il quadro classico deH’anemia per¬ 
niciosa progressiva, non escluse le emorragie retiniche e l’esito spesso letale, 
come ne avemmo un esempio memorabile nella celebre epidemia che infierì 
all’epoca del traforo del Gottardo, essa viene attribuita in parte alle emorragie 
provocate dai parassiti stessi, e ai disturbi digestivi che la loro presenza deter¬ 
mina nella prima porzione del tubo digerente. Ma Gonsalvi aveva emesso la 
ipotesi che l’anemia da anchilostomi rientrasse nell’ordine di quelle altera¬ 
zioni che si sa oggi poter avvenire per assorbimento di prodotti tossici for¬ 
matisi nell’organismo stesso e propriamente nel primo tratto intestinale per 
la presenza del parassita (V. Gonsalvi, Il primo caso di anchilostomiasi nelle 
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provincie meridionali del continente italiano; Giornale internuz. delle Scienze 
mediche , anno XII). F. Lussana, della Clinica medica di Padova, riuscì a dare 
un appoggio a questa ipotesi, riproducendo esperimentalmente, su animali, il 
quadro morboso deU’anchilostomiasi senza anchilostomi, coll’inoculare ad essi 
invece l’estratto idroalcoolico delle urine dei malati di anchilostomiasi (Vedasi 
F. Lussana, Contributo alla patogenesi dell’anemia da anchilostomiasi; Archivio 
italiano di Clinica medica , parte IV, 1890); quindi l’anchilostomiasi, o meglio 
l’anehilostomo-anemia come propone di chiamarla con felice vocabolo il Bozzolo, 
verrebbe a costituire, secondo Lussana, uno dei tipi più squisiti delle malattie 
da autointossicazione tanto dibattute e da alcuni negate, e l’anchilostoma per 
la natura delle sue proprietà patogene si allontanerebbe molto dalla classe 
dei suoi congeneri per avvicinarsi a quella dei microorganismi che avvelenano 
rorganismo coi prodotti delle loro escrezioni. La presenza nelle urine dell’in- 
dossilsolfato potassico in quantità superiore al normale (Consalvi, Bruni) non 
è un fatto da trascurare sotto questo punto di vista della patogenesi del- 

l’anchilostomo-anemia. 

Lo studio deiranchilostomo-anemia ha pure dato luogo ad un’altra que¬ 
stione, che venne anche risolta da autori italiani. Nelle feci degli individui 
affetti da anchilostomo-anemia furono trovati pure dei gordii, dei parameci, 
e larve di ditteri (V. B. Graziadei, Sopra una larva di dittero trovata nell’inte¬ 
stino umano, Torino 1882). Ma Perroncito, che pure osservò e studiò con dili¬ 
genza particolare le feci degli individui provenienti dal Gottardo, vi riscontrò 
(fatta astrazione dei comuni tricocefali, dell’ ascari*, e dell 'ossiuris) tre specie 
elmintiche diverse, in numero più o meno grande, cioè, oltre l’anchilostoma, 
anche l 'anguillaia stercoralis e l 'anguillaia intestinalis , alle quali ultime egli 
attribuiva un’ azione poco dillerenziabile da quella degli anchilostomi. Pei 
quanto riguarda il reperto deWanguUlula intestinalis , è ora bene notare che 
questa era già stata trovata da Grassi e Parona in pazienti affetti o no da 
anchilostomi; ma l’azione patogena dei due ultimi vermi non venne dimostrata, 
che anzi molti clinici, fra cui cito Bozzolo, Gerhardt, ecc., sono di parere che 
essi sieno solo degli ospiti innocui. 

Ma una questione non meno importante da risolvere su questo argomento 
era quella di sapere se le due forme di anguillula stercoralis e intestinalis 
fossero due specie distinte, come sosteneva Perroncito, oppure solo due forme 
appartenenti al ciclo biologico di un’unica specie, opinione emessa da Grassi 
e Leuckart. — Con nuovi studii Golgi e Monti (Sulla storia naturale e sul 
significato clinico patologico delle così dette anguillule stercorali e intestinali, 
Archivio per le Scienze mediche , voi. X, n. 3, 1886, p. 93) dimostrarono in 
modo irrefutabile che u l’ anguillula stercoralis non è una specie distinta: essa 
è la forma libera, dicono gli stessi autori, di un’unica specie dimorfobiotica, 
di cui f anguillula intestinale è la forma parassita L’anguiilula stercorale 
non sarebbe parassita, ma diffonderebbe i rampolli di un parassita dell uomo, 
essendosi potuto avere dalle larve indubbiamente figlie di anguillula intestina e 
con opportuni mezzi di coltura le anguillule stercorali. 

Per quanto riguarda l’azione di questo parassita si sa che Noi manti o eie 
deva causa della diarrea della Cocincina, mentre Grassi lo dichiara un innocente 
commensale , opinione oramai, fatte poche riserve, universalmente accettata. 

Stimiamo utile ancora di dare le dimensioni delle uova di questi vermi, 
uova che facilmente si confondono fra di loro ad un occhio non esercitato, 
anche perchè le dimensioni del testo non sono del tutto esatte. Secondo jo gì 
e Monti, i diametri delle uova di anchilostoma sarebbero 55-60 x 35-40 n, 
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quelli delle uova di anguillula intestinale 65-70 X 30-39 ■/, e quelli delle uova 
di anguillula stercorale di 48-50 x 38-40 [/. Diremo di più che le uova di 
anchilostoma sono emesse in segmentazione con 2-8 cellule, e non si schiu¬ 
dono se non dopo essere state 15-20 ore per lo meno a 25°-30° C., mentre 
le uova di anguillula, appena emesse con le feci, contengono già embrioni 
completi, che talora si vedono uscire subito dal loro guscio sotto il micro¬ 
scopio. Quindi quando si esaminano le feci appena emesse e si trovano solo 
delle uova con dentro l’embrione già sviluppato, questo fatto parla in favore 
di un’infezione anguillulare, non per la presenza degli anchilostomi, dalle 
cui uova si sviluppa l’embrione solo dopo parecchio tempo che le feci sono 
espulse. 

Contro 1 anguillula si dimostrarono inefficaci il felce maschio e il timolo. 
Per quanto riguarda la cura dobbiamo ancora soggiungere come sia utile di 
propinare agli ammalati prima dell’antielmintico un purgante salino, onde 
allontanare il catarro entro il quale sono spesso come nascosti i parassiti 
(A. Lutz), affinchè il rimedio parassiticida venga poi più facilmente a loro 
contatto. 

L’estratto etereo di felce maschio a dosi alte ha prodotto talora degli 
inconvenienti gravi, ambliopia fino ad un’amaurosi completa transitoria per 
lo più, raramente permanente; in qualche caso si ebbe anche morte con feno¬ 
meni colerici o tetanici. Questi effetti cosi disastrosi non si hanno quando si 
dia l’estratto a dosi minori, tre grammi al giorno, continuando il rimedio per 
parecchio tempo, 8-15 giorni, fino a che sieno del tutto scomparse le uova 
di anchilostoma dalle feci. 

Anche l’acido timico che si suol dare alla dose di 10 gr. al giorno, per 
tre giorni di seguito, salvo a ripetere la cura dopo 15-20 giorni, se si riscon¬ 
trano ancora uova nelle feci, può pure propinarsi, cogli stessi benefìci effetti, 
come l’estratto di felce maschio alla dose di tre grammi al giorno, che si 
continua finché non si trovino più uova nelle feci (S.)]. 


OSSIURO VERMICOLARE (Bremser, 1819). 

Biologia. — L’ossiuro ha dimensioni piuttosto esigue; esso è affilato alle 
estremità. 

Il maschio è lungo da 3 a 5 millimetri, la femmina da 9 a 12. 

L’estremità caudale del maschio è troncata bruscamente; essa porla sei paia 
di papille, di cui le anteriori e le posteriori sono le più grandi. 

La coda, nella femmina, è lunga, affilata, a mo’ di lesina; alla sua estremità 
presenta un leggiero incurvamento a vite; l’ano sbocca alla sua base. 

Il maschio è rimasto per lungo tempo ignoto; esso è, del resto, molto più 
raro della femmina. — Leuckart ammette che vi ha circa un maschio per 
nove femmine. 

Le uova dell’ossiuro misurano 0,052 millimetri per 0,024. Esse sono ovali; 
viste di profilo, la superficie ventrale si mostra appiattita e la dorsale ricurva, 
l’estremità cefalica essendo più affilala dell’altra. — Il guscio è liscio, resi¬ 
stente, formato di 3 strati. In un punto della faccia dorsale dell’uovo, indietro 
del polo cefalico, manca lo strato medio, in modo che vengono a contatto 
lo strato esterno ed interno. È importante questo fatto, perchè sotto certe 
influenze (succo gastrico) il punto più debole si distacca, lasciando un orifizio 
pel quale potrà uscire l’embrione. 

11. — Tr. Mad. — Malattie dell'Intestino , III, p. 2\ 
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L’ossiuro per isvilupparsi non ha bisogno di un ospite intermedio; Leuckart 
l’ha provato su se stesso. Avendo ingerito uova contenenti embrioni maturi, 
dopo due settimane trovò degli ossiuri adulti nelle sue deiezioni. 

L’uovo può quindi svilupparsi direttamente nell’intestino dell’uomo. 
Quando l’uovo è arrivato nello stomaco, il suo guscio è attaccato e ram¬ 
mollito dal succo gastrico, si perfora e permette il passaggio al giovane verme. 
Questo va nella parte superiore dell’intestino tenue, e si moltiplica rapida¬ 
mente. Molto probabilmente, il maschio arriva a maturità sessuale più presto 
della femmina. L’accoppiamento si fa nell’intestino tenue, poi le femmine 
fecondate vanno nel cieco e si raccolgono in gran numero in tutto l’intestino 

crasso. 


Eziologia. — L’ossiuro vermicolare si osserva in tutte le età, ma è più 
comune nei bambini e nelle donne. Gli antichi osservatori pretendono che 
l’ossiuro è più frequente e più vivace in primavera e in autunno. 

Questo parassita è di tutti i paesi, di tutti i climi; l’infezione generalmente 
avviene nel seguente modo: le uova o gli embrioni disseccati arrivano in un 
modo qualunque nello stomaco dell’uomo, con gli alimenti p. es. Nei bam¬ 
bini, il verme ordinariamente è trasmesso per mezzo della biancheria o delle 
mani sporche delle persone che li curano, quando queste sono esse stesse 

infette. 

Molto spesso, vi è autoinfezione. 

In seguito al prurito insopportabile provocato dal verme, gli individui si 
grattano, e, trattandosi di bambini, le loro unghie si riempiono di materie 
fecali e di mucosità in mezzo alle quali si trovano talvolta in gran numero 
le uova di ossiuri. 

Il bambino porta spesso la mano alla bocca, anche durante il sonno, e si 
produce l’autoinfezione. Essa può essere quasi illimitata, ciò che spiega la 
persistenza dei vermi per lungo tempo negli stessi infermi. 

Cruveilhier li ha visti persistere per 10 e 15 anni. Si può anche compren¬ 
dere la diffusione del verme da un individuo ad un altro per l’uso della stessa 


biancheria o per la coabitazione nello stesso letto. 

La contaminazione si fa con la più grande facilità per poco che si abbia 
a trattare con persone affette dall’ossiuro e si abbia occasione di toccare qua¬ 
lunque oggetto che loro sia appartenuto (Blanchard). 

Il perineo e la vulva, potendo essere disseminati di uova, è possibile che 

la madre trasmetta il parassita al bambino nel momento del parto. 

Gli ossiuri si mantengono più volentieri nella parte inferiore dell’intestino 

tenue e del cieco. r . 

Essi possono trovarsi in grandissimo numero sullo stesso individuo. tal¬ 
volta sono così abbondanti ed uniti che l’intera superficie del crasso somiglia 

ad una pelliccia „. 

L’ossiuro può passare spesso per vie anormali. 

Brera, P. Franck ne hanno osservato nell’esofago; se ne sono notati nello 

stomaco. . 

Pomper ha pubblicato l’osservazione di una bambina di 10 anni, che aveva 

degli ossiuri all’ano e che ogni sera ne cacciava per la bocca. Nelle donne 

e nelle bambine, l’ossiuro penetra molto spesso nella vulva e risale nella 

vagina. . .. 

Qualche volta il verme passa dal retto nella vescica, per mezzo di una 


fistola. 
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Michelson ha riferito l’osservazione di un infermo che aveva un eczema 
localizzato alla pelle del solco genito-crurale; nelle regioni affette, l’epider¬ 
mide era perforata ed occupata da un numero immenso di uova di ossiuri. 

Il verme è frequente sotto il prepuzio e nell’uretra dell’uomo. 

Sintomatologia. — Sintomi locali. — Il principale, si potrebbe dire il solo 
sintonia locale, provocato dall’ossiuro vermicolare, è il prurito. 

Questo prurito insopportabile ritorna con singolare periodici!à all’avvicinarsi 
della notte; principalmente al momento in cui gli infermi si mettono a letto. 

Questo prurito è accompagnato da dolori sordi o lancinanti, di tenesmo, 
che si propagano spesso fino agli organi genitali esterni. 

Questi fenomeni provocano spesso delle erezioni, delle sensazioni incomode 
e dolorose, di cui il bambino cerca liberarsi, ciò che lo spinge spesso a mastur¬ 
barsi. Negli adulti, le erezioni sono frequenti e frequentemente seguite dalla 
emissione involontaria dello sperma. Alcuni autori hanno notato la ripetizione 
di spasmi dolorosi, aventi origine dalla base della verga per terminarsi alla 
estremità del ghiande, simili a colpi di temperino. Queste sensazioni hanno 
analogia con quelle prodotte dalla presenza di una pietra in vescica. Non si 
conosce bene perchè questo prurito ritorna sempre alla stessa ora. Grassi ha 
cercato invano di ritardarlo o anticiparlo, cambiando l’ora dei pasti; Lalle- 
mand credeva anche che questa periodicità^ potesse spiegarsi col ritorno dei 
fenomeni digestivi terminantisi nel crasso. È probabile che il calore del letto 
abbia una buona parte nella produzione di questi pruriti. 

Le deiezioni degli individui colpiti sono ordinariamente molli, avvolte da 
mucosità e striate di sangue; la diarrea è frequente. 

L’esame delfano permette talvolta di vedere l’ossiuro tra le pieghe dello 
sfintere o nelle regioni vicine: la mucosa anale è rossa, tumefatta, disseminata 
di punti rossi, dovuti, secondo Lallemand, a punture prodotte “ dalla coda 
degli ossiuri „. 

Spesso l’esame diretto non basta per isvelare la presenza degli ossiuri 
nelle deiezioni; bisogna adoperare il microscopio. È utile allora somministrare 
un clistere freddo, che permetta l’uscita di una quantità di muco, nel quale 
si troverà il verme o le sue uova. 

Sintomi generali, riflessi. — Essi sono numerosi, variabili indefinitamente. 
Si sono notati disturbi dell’intelligenza, sintomi pseudomeningitici, attacchi con¬ 
vulsivi, corea, accessi epilettici ed isterici, incoordinazione motrice, amaurosi, 
sincopi, incontinenza di urina. È la stessa serie di disturbi prodotti anche dalle 
tenie e dagli ascaridi. — La prognosi è generalmente benigna. 

Trattamento. — Il trattamento consiste nella somministrazione dei rimedii 
vermifughi e purganti e nell’uso di mezzi locali opportuni. 

Questi consistono in: 

Clisteri di acqua fredda, salata, con aceto, di acqua di calce. 

Clisteri fatti con una decozione di piànte fetide, di aglio p. es. (triturare 
l’aglio, coprirlo di acqua, lasciare in riposo per 12 ore, poi filtrare attraverso 
tela), di assenzio. 

A queste decozioni può aggiungersi dell’olio canforato o empireumatico, 
dell’etere solforico (4 a 8 grammi). 

La pomata mercuriale allontana gli ossiuri dall’ano e calma il prurito. 

Per la bocca si daranno gli antielmintici già noti: calomelano, santonina. 
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VERMI OSSERVATI PIU’ RARAMENTE NELL’INTESTINO 

DELL’ UOMO 

Distoma crassum (Lankester, 1857). — Questo verme è stato osservato 
talvolta nell’intestino dell’uomo, nel duodeno. 

È un distoma molto grande, appiattito, spesso, oblungo, ottuso alle estre¬ 
mità, più stretto in avanti che in addietro. 

Esso è lungo da 4 a 7 centimetri, largo da 1,7 a 2 centimetri. 

Distoma heterophyes. — Bilharz ha rinvenuto questo distoma due volte, 
al Cairo, nell’intestino tenue. Esso si trovava in numero considerevole. Questo 
verme ha la forma di un ovale allungato, affilato in avanti, arrotondato 
in dietro. Esso è lungo da 1 millimetro a mm. 1,5, largo mm. 0,7. 

Non si conoscono i sintomi che esso produce. 

Echinorhyncus gigas (Goeze, 1782). — Non vi è che una sola osservazione 
di questo verme nell’uomo. Lambì, nel 1857, facendo l’autopsia di un giova¬ 
netto di 9 anni, morto di leucemia alla clinica di Lòschner, trovò nell’intestino 
tenue un verme che egli riconobbe essere un echinorinco speciale dell’uomo. 
Diversi autori credono che si tratti dell ’Echinorhyncus gigas, e ammettono che 
alcuni individui possano contrarre questo parassita mangiando degli scarafaggi 
o le loro larve, singolare alimento che non sarebbe disprezzato in alcune 
contrade della Germania. 

Il maschio è lungo da 6 a 10 centimetri, la femmina da 20 a 32 centimetri. 

Rhabdonema intestinale. Anguillula stercorale o intestinale. — Questo 
verme fu scoperto nel 1877 dal dottor Harmand nelle deiezioni di un soldato, 
reduce dalla Cocincina con una dissenteria grave. Egli lo studiò con Bavay 
col nome di anguillula stercoralis. Questo verme si trova in grande quantità 
nel digiuno e raramente nell’ileo; rassomiglia ad una filaria o ad uno stron- 
gilo. È lungo mm. 2,20 e largo da 34 a 40 mm. Il corpo è affilato in avanti 
e termina brevemente in dietro con una coda conica. Finora nell’uomo si 
sono trovate solo le femmine di questo verme. 

Questo parassita fu ritenuto per lungo tempo come l’agente specifico della 
dissenteria (V. Dissenteria). Esso è comunissimo nella Cocincina, ma è stato 
osservato anche altrove. Chauvin l’ha rinvenuto in un soldato reduce dalla 
Martinica. Esso esiste infatti alle Antille, al Brasile, in Italia (ove è associato 
frequentemente aU’anchilostoma), in Ungheria. 

Questo verme è ucciso solo dall’estratto etereo di felce maschio (a). 

Tricocephalus hominis. — Questo parassita vive normalmente nel cieco; 
lo si osserva talvolta nell’appendice ileo-ciecale e nelle prime porzioni del 
colon. Siccome esso si sviluppa nello stomaco, non è strano che si possa tro¬ 
varlo nell’intestino tenue (duodeno, ileo). Generalmente sullo stesso cadavere 
si trovano solo pochi vermi, ma se ne possono osservare fino a 110. Esso è 
comune in tutte le età, specialmente da Ila 20 anni. Lo si trova a prefe¬ 
renza negli alienati, negli individui affetti da pervertimento del gusto. Talvolta 


(a) [V. a questo proposito l’aggiunta a pagg. 160, 161 del testo, presente volume (S.)]. 
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si riscontra insieme ad altri parassiti dell’intestino (ascaride e ossiuro, fanelli- 
lostoma]). Il tricocefalo esiste in tutta Europa ; però, in generale, si nota 
piuttosto nelle regioni calde o temperate ed è più raro nelle regioni fredde. 

Il tricocefalo è ordinariamente innocuo. Si sono osservati alcuni rari casi 
in cui aveva prodotto.sintomi gravi: fenomeni cerebrali, pseudomeningitici. 
E noto che alcuni autori hanno creduto che questo verme fosse la causa 
della febbre tifoidea; altri, del beriberi. 

L uovo del tricocefalo si riconosce facilmente nelle materie fecali, grazie 
alla sua forma ovale, a limone, con una sporgenza brillante ai due poli. Questo 
verme si propaga, come l’ascaride, direttamente, senza passare per un ospite 
intermedio. Allo stato adulto ha un aspetto caratteristico. Filiforme nella sua 
parte anteriore, esso è rigonfiato nella sua estremità posteriore. 

Amphistoma hominis. — Questo verme è stato osservato raramente. Esistono 
due osservazioni di Lewis e di Mac Connell, fatte nelPIndostan. 11 parassita 
vive nell’intestino crasso, in vicinanza della valvola di Bauhin, nell’appendice 
ileo-ciecale. Questi parassiti somigliano, come riferiscono questi autori, a delle 
lumache o a dei girini. 

E un verme lungo da 5 a 8 millimetri, largo da 3 a 4 millimetri. Ha la forma 
di un disco piatto, al quale si unisce una specie di peduncolo. 
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MALATTIE DEL PERITONEO 

di COURTOIS-SUFFIT(a) 
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CAPITOLO I. 

ASCITE 


Si dà il nome d 'uscite o d'idroperitonia al versamento di liquido nella 
cavità peritoneale. Sintonia comune a numerose malattie differenti, l’ascite 
prende da ciascuna di esse caratteri sintomatici speciali ed un valore semio- 
logico particolare. 


Studio generale — Sintomatologia. 

Il principio dell’ascite è, nella maggioranza dei casi, latente ed insidioso. 
Qualche volta è difficilissimo stabilire, in modo preciso, l’epoca in cui il ver¬ 
samento è definitivamente costituito. L’aumento di volume del ventre si pro¬ 
duce lentamente; si completa di giorno in giorno, e non si manifesta in 
principio all’ammalato che per la necessità in cui questi si trova di dover 
allargare la cintura dei suoi abiti. Egli si lagna d’un incomodo intraddominale, 
d’una penosa tensione soprattutto dopo i pasti, e d’una insolita pesantezza. 
Altre volte l’ascite principia bruscamente, e si sviluppa con rapidità. 

Questi differenti modi di principio dipendono del resto essenzialmente 
dalla sua origine. 

Periodo di stato. Sintomi fisici. — Ciò che colpisce dapprima si è l’au¬ 
mento di volume del ventre, e consecutivamente il cambiamento, che soprav¬ 
viene nella sua forma. Il ventre d’un ascitico è voluminoso, sporgente; 
accumulandosi il liquido progressivamente nelle parti inferiori, i fianchi si 
allargano (ventre di batrace) e le anse intestinali distese dai gas sono ricac¬ 
ciate in alto, donde l’elevazione del diaframma, la dilatazione e l’allarga¬ 
mento della base della gabbia toracica. 

La pelle del ventre è tesa, liscia, qualche volta smagliata, striata come 
nella gravidanza e spesso assottigliata in grado straordinario e lucente, ovvero 
inspessita ed edematosa. Vene più o meno numerose, sviluppate per la circo¬ 
lazione collaterale, serpeggiano alla sua superfìcie, solcano la pelle, alla faccia 


(a) Traduzione del dott. Pasquale Verrienti, assistente alla 1* Clinica medica di Napoli. 






170 


Malattie del peritoneo 


profonda della quale si scavano alle volte veri canali. La sede di questi cor¬ 
doni venosi è varia, e può aiutare a diagnosticare la causa dell’ascite. 

La cicatrice ombellicale si distende e si spiana, sparisce completamente, 
“ lascia passare al di là dei piani aponevrotici una certa quantità di liquido, 
e viene a formare una vera ernia fluttuante e traslucida, là dove esisteva 
altre volte la depressione ombellicale „ (Besnier). La deformazione del ventre 
è simmetrica. 

Vi sono tutti i gradi nei cambiamenti di forma dell'addome, dalla sem¬ 
plice sporgenza dell’epigastrio visibile solamente quando l’ammalato è in piedi 
sino all’allargamento estremo, in modo che la pelle tesa al massimo sembra 
sul punto di scoppiare; queste variazioni sono dovute alla quantità più o 
meno considerevole di liquido versato. 

Nell’uomo, quando il condotto vagino-peritoneale non si è completamente 
obliterato, l’ascite può accompagnarsi ad idrocele sintomatico, in qualche 
modo parallelo, il cui liquido, secondo la posizione deH’ammalato, passa dalla 
vaginale nel peritoneo, o dal peritoneo nella vaginale. 

Palpazione. — Quando il liquido è abbondante, per la sua quantità stessa, 
mette ostacolo alla palpazione delle parti profonde; non ò che dopo la sua 
evacuazione che si può riconoscere, se esiste nell’addome qualche cosa di 
anormale capace di spiegare l’ascite, un tumore per esempio. In ogni altro 
caso, non si percepisce con la mano che una superficie liscia e tesa. 

Percussione. — Il fenomeno più importante è la fluttuazione, ma la sua 
percezione si ha aiutandosi coi due modi d’esplorazione insieme, palpazione, 
cioè, e percussione. Quando il versamento è arrivato ad un certo grado, basta 
applicare la mano piatta su uno dei fianchi, mentre con l’altra mano si per¬ 
cuote, a piccoli colpi, il lato opposto per percepire un senso d’ondulazione 
o di urto; può anche accadere che, durante queste manovre si vegga dise¬ 
gnarsi, sulla sfera addominale, una vera onda che, partendo dai punti percossi, 
va a metter capo ai punti opposti. Nei casi in cui il versamento è poco 
abbondante, la fluttuazione diviene dubbia e richiede per essere percepita 
sicuramente una mano molto esercitata. 

La sola percussione dà note molto importanti. Se il soggetto è nel decu¬ 
bito orizzontale, l’ottusità occupa la regione ipogastrica ed ha il limite supe¬ 
riore su d’un piano orizzontale, che si rialza sulle parti laterali, in modo da 
formare una curva a concavità superiore più o meno accentuata; la sonorità 
si ritrova nella regione ombellicale; se invece si osserva nel decubito late¬ 
rale, l’ottusità esiste soprattutto nella fossa iliaca e nel fianco del lato declive, 
mentre la sonorità occupa la fossa iliaca ed il fianco del lato opposto. 

Vi sono casi in cui il liquido non si muove che difficilmente nella cavità 
addominale, e non può seguire esattamente le regole che abbiamo notate. In 
tutte le asciti un po’ considerevoli, si può constatare ottusità nella regione 
lombare. 

Non deve giammai omettersi l’esplorazione vaginale, che permette di distin¬ 
guere sin dal principio l 'abbassamento della matrice e dei fondi ciechi vaginali , 
in seguito la diminuzione di peso dell'utero (Tripier), e la mobilità caratteristica 
del collo (Scanzoni). 

Questi tre segni permetterebbero di riconoscere l’esistenza d’un versamento 
peritoneale poco considerevole (200 a 300 grammi). 


Sintomi funzionali. — I sintomi che presenta l’ammalato sono di due 
ordini: gli uni sono connessi coll’ascite e tanto più intensi quanto più abbon- 


Ascite 


171 


dante è il versamento; gli altri dipendono dalla malattia causale. Noi non 
menzioneremo che i primi. 

Sono sintomi di compressione prodotti dall’accumulo di liquido e dallo 
spostamento eccentrico dei visceri contenuti nella sua cavità o nelle cavità 
vicine. A misura che il livello del liquido s’innalza e che la circolazione delle 
materie e dei gas diviene più difficile nel tubo digestivo, la timpanite, si 
pronunzia di più, e le anse intestinali ricacciate e distese comprimono il fegato 
e la milza, allargano la base del torace, respingono in alto il diaframma e 
diminuiscono così il diametro verticale della cavità toracica. Di qui dispnea 
polmonare cardiaca con tutte le sue conseguenze; disturbo funzionale degli 
organi addominali, aggravamento del cattivo stato delle vie digestive, inerzia 
intestinale e vomiti, compressione della vescica con disturbi nella minzione, 
ostacolo circolatorio nella vena cava per pressione diretta o indiretta del 
liquido versato, edema della parete addominale e degli arti inferiori... 

Questi accidenti, che l’accumulo progressivo di liquido rende inevitabili e 
rapidamente minaccianti, impediscono la stazione eretta, la deambulazione, 
il decubito orizzontale e la posizione seduta. L’ammalato non può conservare 
che la posizione intermedia col tronco sollevato e sostenuto in alto ed in 
avanti da guanciali ; è allora in preda ad un’estrema dispnea, vicino all’asfissia, 
minacciato da soffocazione o da sincopi. 

Decorso. Durata. Esiti. — Il sintonia ascite non è che una cortina dietro 
la quale si nasconde un’altra malattia. La sua evoluzione dunque è essenzial¬ 
mente differente e variabile; e non si può dare che una forinola media, così 
per l’esposizione dei suoi sintomi, che per lo studio della sua evoluzione. 

Si possono ammettere le forme indicate da Besnier, considerandole tut¬ 
tavia come essenzialmente schematiche: 

1° L’ascite principia bruscamente e si sviluppa con rapidità. 

2° Nasce sordamente e non si svolge che con estrema lentezza. Poscia 
si possono concepire, tra questi due gruppi opposti, tutte le varietà inter¬ 
medie: principio brusco ed evoluzione lenta, principio lento ed evoluzione 
acutissima. 

Di regola generale, l’ascite è apiretica, con evoluzione lenta, soggetta 
spesso ad oscillazioni, e può offrire periodi d’aumento e di diminuzione; ma 
fa quasi sempre parte del quadro completo d’una malattia cronica; essa deve 
la sua gravità alla natura della causa. 

Essa è mortale o curabile. Dovremo stabilire ulteriormente in quali con¬ 
dizioni agisce in un modo o nell’altro. 

Anatomia patologica. — Bisogna considerare successivamente due ele¬ 
menti: 1° lo stato del peritoneo; 2° la natura del liquido contenutovi. 

1° Peritoneo. — All’apertura del ventre, si nota dapprima l’assottigliamento 
considerevole della parete addominale, l’atrofìa e la decolorazione degli strati 
muscolari sottocutanei, la dissociazione delle fibre aponevrotiche. Essendo 
aperta la parete, si vede la massa intestinale ancor sollevata e fluttuante in 
mezzo al liquido accumulato nelle parti declivi, poi delle alterazioni par¬ 
ticolari e variabili della sierosa; il peritoneo è pallido, sottile, liscio, vero 
fenomeno di lavatura ( lavure , Sébileau), ovvero è rosso e vascolarizzato, 
fenomeno d’ irritazione; coperto da neomembrane semplici o stratificate, 
nel caso d ’infiammazione ; o infine è gremito da numerosi noduli e nodi 
carcinomatosi. 
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I visceri offrono alterazioni speciali, che sono soprattutto cambiamenti di 
situazione, di forma e di volume. Sono spostati, donde i frequenti errori nel¬ 
l’apprezzamento delle loro dimensioni e della loro sede, durante la vita. 

Si è notato, quando l’ascite ha durato a lungo, il restringimento ed il 
raccorciamento d’una parte del tubo digerente, poi la deformazione e l’atrofia 
dei mesenteri e degli epiploon, del fegato e della milza. 

2° Liquido. — Il liquido non ha, in tutti i casi di ascite, gli stessi carat¬ 
teri; si possono stabilire due grandi classi: le asciti semplici o volgari, e le 
asciti composte o speciali (Sébileau). 

Noi noteremo i principali caratteri di ciascuna classe. 


Ascite semplice. 

In questo caso il liquido è chiaro, limpido, trasparente, citrino, alle volte 
più oscuro, un po’ torbido e d’aspetto sporco. 

Esso è fluido, di consistenza più untuosa dell’acqua. La sua quantità è 
variabilissima, da pochi grammi a 30 litri; è più pesante dell’acqua (1005 a 
1021) e meno dei liquidi pleurici ; fa schiuma con l’agitazione. Nella maggior 
parte dei casi è debolmente alcalino e qualche volta neutro. 

Esso contiene acqua, sostanze minerali, materie albuminoidi, fibrina ed 
elementi figurati; il plasma sanguigno e i liquidi pleurici sono più ricchi del 
liquido ascitico in albumina e in fibrina; generalmente la fibrina è in piccola 
quantità; tra le albumine sono soprattutto la serina e l’idropisina, che si 
riscontrano (a). Alcuni autori pretendono che non ci si trovi mai paralbumina; 
il che sarebbe importante per la diagnosi differenziale con le cisti dell’ovario. 
I sali più importanti sono il cloruro di sodio e i sali solubili di soda. 

Le materie solide esistono nel liquido peritoneale in quantità variabilissima, 
e queste differenze potrebbero avere una grande importanza clinica. 

Ecco un quadro (tesi di Willemin, secondo Frerichs e Letulle) che mostra 
queste variazioni e il loro valore semeiotico. 


(a) [Mya e Viglezio (Ricerche sulle sostanze albuminose del siero degli essudati e trasudati, ecc.; 
Archivio italiano di Clinica medica , 1888, p. 712) hanno trovato che le infiammazioni sierofibrinose 
e purulente delle sierose generano essudati più ricchi di globulina che di sierina, mentre i disturbi 
circolatorii indurrebbero negli essudati un aumento della sierina. — Per quanto riguarda la presenza 
del glucosio sono interessanti le osservazioni di Mya e Graziadei (Sulla presenza e ricchezza in 
glucosio dei versamenti sierosi e purulenti e dei liquidi endocistici; Giornale della Regia Accademia 
di Medicina di Torino , 1888, n. 8 ; rif. in Annali di Chimica e Farmacologia , voi. XI, pag. 47, 1890), 
in parte anche applicabili ai versamenti addominali. Secondo i suddetti autori, i liquidi provenienti 
da malattie del circolo, da sierosite multipla d’origine reumatica, da tubercolosi, da neoplasmi, da 
morbo di Bright, da cirrosi epatica, contengono la cifra di glucosio esistente in media nel siero 
sanguigno, nella linfa, nel chilo, in breve in tutti i liquidi fisiologici; il glucosio è scarso, o affatto 
mancante, nelle pleuriti metapneumoniche, e genuine (da contrapporsi queste alle tubercolari), manca 
pure affatto negli essudati purulenti, in ciò d’accordo con Bock, il quale aveva già visto l’assenza del 
glucosio negli essudati sierosi che tendono a farsi purulenti; manca il glucosio nei liquidi endocistici, 
è scarso nell’idrocele, manca o è appena in traccie nel liquido amniotico. In conclusione, al dire di 
Mya e Graziadei, la ricerca del glucosio in questi liquidi avrebbe importanza diagnostica, in quanto 
che “ nei veri trassudati esiste sempre il glucosio, negli essudati può esistere o mancare a seconda 
delle varie cause, nei liquidi da cistoma ovarico manca costantemente „ (S.)]. 
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Analisi dell’ascite (p. 1000). 


MALATTIE 

Materiali 

solidi 

Materie 

albuminoidi 

Sali 

minerali 

Fibrina 

Cardiopatia. 

17,60 

11,80 

7 a 9 

0,10-0,15 

Cirrosi. 

20,40 a 24,80 

10,10 a 13,40 



Peritonite cronica, semplice . . 

55 

38, G 

? 

? 

Cirrosi complicata a peritonite 
leggiera. 

33 a 35 

42 

? 

? 

Cirrosi: alterazione peritoneale 
acuta; ascite curabile (Le- 





tulle). 

51 

60 

5,25 

0,25 


Dei fiocchi di fibrina coagulata sono l’indizio d’una peritonite generale o 
parziale; vi ha certamente peritonite se l’analisi chimica dimostra una grande 
proporzione di fibrina, materiali solidi e sostanze albuminosi. 

È raro che i liquidi ascitici non contengano elementi figurati: leucociti, 
globuli rossi, cellule endoteliali; ma generalmente questi elementi sono in 
troppo piccola quantità da modificare lo stato generale del liquido. 


Asciti speciali o composte. 


1° Ascite chiliforme. — Liquido opaco, bianco, bianco-giallastro; somiglia 
al latte, al chilo, lo si è paragonato ad un loocìi (Debove) o ad una emulsione 
di mandorle (Lancereaux). Esso è fluido, poco vischioso ed omogeneo; esposto 
all’aria per qualche giorno perde l’omogeneità, ed alla superficie si distende 
come una crema più o meno spessa. Questo aspetto è dovuto alla presenza 
di grasso emulsionato, che si mostra sotto forma di grossi globuli, o di fine 
granulazioni. 

Il liquido è quasi sempre alcalino e qualche volta neutro. La sua densità 
varia: in media da 1005 a 1035 (Sébileau); Depoix (tesi, Parigi, 1889) dà la 
cifra media di 1148 (su 18 esami). 

Inseguito ad analisi praticate sopra somiglianti liquidi, Letulle è arrivato 
a questa conclusione: che in fatto di materie grasse, di tutti i liquidi versati nelle 
sierose, è il versamento chiliforme quello che s’avvicina di più alla composi¬ 
zione del pus, è esso quello che è meno ricco in materie albuminoidi. Dunque 
l’idropisia chiliforme tiene il mezzo tra il liquido ascitico volgare ed il pus; 
povera in sali come il primo, povera in materie albuminoidi e ricca in grasso 
come il secondo. 

La patogenesi delle asciti chiliformi non è ancora conosciuta; numerose 
opinioni, sono state emesse a vicenda, ma nessuna è del tutto soddisfacente. 
Gueneau de Mussy credeva che l’idropisia chiliforme non fosse che pus modi¬ 
ficato e lentamente trasformalo, per liquefazione dei leucociti, in una emulsione 
grassa. Debove, senza neppure cercarne la spiegazione teorica, constata questo 
fatto che nelle grandi sierose un versamento può prodursi d'un tratto , senza 
trasformazione dei globuli di pus, nè versamento del chilo. Per Klebs 
e Duplay, i grassi che contiene il liquido vengono dalla degenerazione delle 
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cellule endoteliali della sierosa o da quelle d’un tumore contenuto nella sua 
cavità. Per Lancereaux, che ha sostenuto quest’opinione nel suo Trattato 
ci Anatomia patologica e in un recente lavoro lei to all’Accademia delle Scienze, 
l’ascite chiliforme avrebbe un’origine parassitaria; sarebbe dovuta, non sempre, 
ma in certi casi, alla presenza nell’economia della filaria del sangue. Per 
Letulle, l’ascite chilosa è d’origine flemmasica, e suppone sempre un’infiam¬ 
mazione cronica del peritoneo. Questa è l’opinione che noi crediamo più 
verosimile, e pensiamo che si possano assimilare le asciti grasse agli empiemi 
grassi e spiegarle allo stesso modo. Questa trasformazione dei versamenti 
sembra essere una legge per le lesioni tubercolari, ovunque abbiano sede, 

sia che si tratti d’ascessi freddi, d’ascessi ossifluenti, di pleurite tubercolare. 

In tutti questi casi l’aspetto grasso del versamento è frequentissimo; e si può 
ammettere, con qualche verosimiglianza, che ciò che esiste per la pleura può 
esistere per il peritoneo, che il versamento grasso addominale è dovuto ai 
detriti della secrezione del peritoneo infiammato; infiammazione, che è conse¬ 
guenza a sua volta delle lesioni specifiche della tubercolosi. 

2° Asciti gelatinose. — Liquido spesso, vischioso, somigliante alla gela¬ 
tina o alla colla, di colore giallo ambra, verdastro; tenace, filante, aderente 
al peritoneo e agli organi pelvici, viscosità dovuta alla paralbumina; insomma, 
per tutti questi caratteri, il liquido si avvicina al contenuto delle sacche 
colloidi. 

Queste asciti gelatinose non riconoscono certo un’identica origine; il liquido 
colloide può riscontrarsi nella peritonite, detta da Lancereaux, villosa o ver¬ 
rucosa. È certo ancora che la produzione della sostanza gelatinosa accom¬ 
pagna l’evoluzione del sarcoma, del mixoma del peritoneo (cancro colloide). 
Ma l’ascite gelatinosa può manifestarsi anche come complicazione di certi 
tumori addominali (cisti dell’ovario, Sébileau), senza che si sia del resto d’ac¬ 
cordo sul meccanismo intimo della produzione del versamento. 

3° Asciti con elementi figurati. — a) Elementi epiteliali. — Tutti i tipi 
cellulari epiteliali possono trovarsi nel liquido ascitico (cellule di Drysdale, di 
Garrigues, corpi di Gluge, grandi cellule di Foulis e Thornton). 

Queste asciti sarebbero caratteristiche della presenza d’un tumore dell’ad¬ 
dome e avrebbero tre modi di produzione: 

1° Rottura d’una cisti ovarica a parete sottile. 

2° Usura delle pareti per vegetazioni epiteliali esuberanti intracistiche. 

3° Presenza di vegetazioni sviluppate alla superficie esterna del tumore. 

b) Organismi inferiori. — Galippe e Landouzy hanno descritto, nei corpi 
fibrosi dell’utero e nel liquido delle cisti dell’ovario, degli organismi inferiori 
che essi hanno potuto seminare e coltivare. Questi lavori recenti non sono 
stati ancora proseguiti da altri autori, 

c) Globuli rossi. — Ascite ematica: il versamento può essere roseo, rosso 
verdastro, rosso oscuro. 

Quasi sempre, questi versamenti sono sinonimi di cancro, o qualche volta 
di peritonite cronica semplice, non ispecifica (false membrane con emorragia). 
Possono essere prodotti dalla rottura dei vasi superficiali che serpeggiano 
sulle vegetazioni epiteliomatose d’un cancro o delle cisti dell’ovario. Niente 
però può infirmare la regola che quasi sempre i versamenti, che contengono 
una grande quantità di sangue, sono sintomatici d’una grave lesione intra- 
addominale. 
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4° Asciti biliose. — Liquido verdastro, d’una colorazione più o meno 
accentuata, somigliante a bile; ma spesso i reattivi, adoperati per iscoprire la 
presenza di bile, non determinano in queste idropisie verdi alcuna reazione 
caratteristica. 

Patogenesi. — 1° Neoplasma in rapporto con la faccia inferiore del fegato, 
che comprime così le vie d’escrezione della bile. 

2° Disturbo generale dell’organismo che si ripercuote sulle funzioni secre¬ 
torie del fegato e le disturba al punto che ne risulta un ittero emafeico. 

Eziologia. — La classificazione delle cause dell’ascite può essere stabilita, 
nelle sue grandi linee, in due grandi gruppi. 

1° Cause generali. — L’ascite fa allora parte del complesso sintomatico 
d’una idropisia generalizzata, e non esiste isolatamente. Le sue cause sono 
quelle delle idropisie: albuminuria, cachessie, intossicazioni palustri, leucoci- 
temia, ecc. 

2° Cause locali, di cui si possono fare differenti classi. 

A. Ascite meccanica circolatoria. — a) Compressione della vena porta: 
cirrosi, cancro del fegato, sifìlide epatica, cisti del fegato, tumori della milza 
o dei ganglii. 

b) Compressione della vena cava: tumori addominali, gravidanza, malattie 
del cuore e dei polmoni. 

B. Ascite dovuta all'infiammazione del peritoneo. — Peritoniti croniche, 
tubercolari o cancerigne, cancro dell’epiploon o dell’intestino. 

C. Ascite per irritazione del peritoneo. — Tumori del piccolo bacino, cisti 
vegetanti dell’ovario, tumori maligni in generale, sarcomi, cancro dell’ovario. 

Quest’ultima classe merita qualche considerazione immediata. Come ha 
stabilito Terrillon, non c’è alcuna connessione tra il volume d’un tumore e 
l’ascite; ma esiste un singolare rapporto tra l’ascite e la malignità del tumore; 
il versamento è raro nei tumori benigni. “ Fuori dei casi in cui l’ascite è 
dovuta ad una compressione vascolare, di quelli in cui il versamento non è 
altro che il liquido della cisti versato nell’addome, di quelli infine in cui essa 
non è che la conseguenza di disturbi cardiaci o renali, tutti fatti rari , si può 
dire in riassunto che l’ascite è la compagna ordinaria dei tumori a superficie 
irregolare, esuberante, e la conseguenza piuttosto eccezionale dei neoplasmi a 
pareti liscie. Se essa è più frequente nei tumori maligni, non lo deve alla 
loro malignità, ma alla loro struttura „ (Sébileau). 

La classificazione che abbiamo fatta non dev’essere considerata che come 
un semplice schema, molto artificiale, delle cause dell’ascite. È raro infatti 
che una sola causa presieda alla comparsa del versamento, e in molti casi, 
nella cirrosi atrofica, per esempio, si deve ammettere che l’ascite è un feno¬ 
meno complesso, il quale riconosce per cause prima di tutto il disturbo mec¬ 
canico della circolazione della porta , e accessoriamente l'irritazione secretoria 
della sierosa addominale (Rendu). Lo stesso accade per molti altri casi. Questo 
dell’ascite non è altro quindi che un quadro di comodo. 

Diagnosi. — Diagnosi differenziale. — In generale la diagnosi del sin¬ 
tonia ascite è facile; però vi sono affezioni, con le quali può confondersi. 
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Alcune devono essere semplicemente nominate, come la spessezza consi¬ 
derevole della parete addominale fortemente edematosa, che si osserva alle 
volte nella donna ad una certa epoca della vita, ovvero la timpanite che del 
resto accompagna quasi costantemente l’ascite. Basta esser prevenuto dell’er¬ 
rore per evitarlo. Una diagnosi più difficile e soprattutto più importante è 
quella tra l’ascite e le cisti dell’ovario. 

Bisogna dapprima tener conto del fatto die l’ascite è preceduta o seguita 
da disturbi serii nella salute generale, mentre le cisti dell’ovario possono 
osservarsi in donne, la cui salute è perfetta. 

La forma del ventre differisce nei due casi. 

Nell’ascite il ventre è allargato e l’ombellico sporgente; nella cisti, il ventre 
ha uno sviluppo meno simmetrico, una forma meno regolare, è globoso con 
l’ombellico normale, e spesso fa sporgenza più da un lato che dall’altro. 

L’esplorazione vaginale aiuta la diagnosi: l’utero è abbassato nell’ascite, è 
innalzato se c’è cisti nell’ovario. 

Nell’ascite la percussione dà ottusità nelle regioni lombari e sonorità a 
livello della regione ombellicale; nella cisti le regioni lombare ed epigastrica 
sono sonore, mentre la parte anteriore dell’addome dà suono ottuso; infine 
nell’ascite i cambiamenti di posizione dell’ammalata modificano i fenomeni 
percepiti, e non li fanno guari variare nelle cisti ovariche. 

L’ascite potrebbe confondersi con la gravidanza . Bisogna pensare in questo 
caso alla soppressione delle regole, al rammollimento del collo, ai rumori dei 
cuore fetale, al ballottamento. 

Con la distensione della vescica per Vurina; non si deve giammai omettere 
di praticare il cateterismo quando la diagnosi non è perfettamente evidente, 
e soprattutto non praticar mai la paracentesi dell’addome prima d’aver vuotata 
completamente la vescica. 

In fine dei tumori liquidi possono essere ancora confusi, quelli per esempio 
che hanno per sede primitiva le parti superiori della cavità addominale, cisti 
idatica del fegato , idronefrosi. L’integrità della zona addominale inferiore con¬ 
giunta ai segni fìsici forniti dalla presenza dei tumori nella zona superiore 
saranno sufficienti nella più gran parte dei casi. 

Diagnosi eziologica. — 1° Ricavata dalla natura o dall’aspetto del 
liquido. — Su questo punto ci sono regole generali di cui bisogna ricordarsi: 

1° Il liquido è limpido, fluido, somigliante ad acqua leggermente colo¬ 
rata, contiene poca albumina, niente fibrina, non forma sedimenti nel bic¬ 
chiere in cui è deposto; gli elementi figurati vi sono poco numerosi, rari 
globuli rossi, più spesso globuli bianchi molto piccoli. Il versamento dà 17 a 
30 °/ 0( , di residuo solido. — Si tratta probabilmente d’un’ascite da disturbo 
circolatorio, un’ascite meccanica semplice. 

2° Il liquido è un po’ filante, non chiaramente trasparente, sempre legger¬ 
mente torbido, simile al siero di latte, con odore di formaggio in putrefazione; 
fortemente albuminoso, pieno di sedimenti abbondanti, con molti globuli 
rossi e maggior quantità di globuli bianchi ; circa 40 %o di residuo solido. 

Bisogna in questo caso pensare più volentieri ad un’ascite provocata da 
un’infiammazione cronica del peritoneo. 

3° Il liquido è albuminoso, limpido, ma molto colorato; si direbbe un 
miscuglio di bile. 

Nei sedimenti si notano elementi figurati che per il loro numero e la loro 
natura, acquistano qui un’importanza affatto particolare. Senza parlare delle 
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emazie e dei grossi globuli bianchi pieni di granulazioni grasse molto rifran¬ 
genti, si trovano soprattutto cellule irregolari che hanno intorno ad un nucleo 
centrale numerose granulazioni. La presenza di queste cellule è quasi sempre 
un segno di tumore maligno. 

L’ascite è dunque in questo caso probabilmente dovuta all’irritazione del 
peritoneo. 

4° Il liquido è sanguinolento. — L’ascite ematica non dev’essere consi¬ 
derata sempre come sinonimo di cancro del peritoneo. Può riscontrarsi in 
numerose circostanze, sia che si tratti d’infiammazione cronica del peritoneo, 
che semplicemente d’irritazione peritoneale. Qualche volta non si trova sangue 
nell’ascite sintomatica di un carcinoma della sierosa addominale. [V. pure a 
pag. 174]. 

2° Diagnosi ricavata dal decorso della malattia. — Quando l’ascite si 
manifesta contemporaneamente ad altre idropisie o dopo di esse, bisogna 
ricercare, secondo ranamnesi e i sintomi attuali, resistenza di affezioni car¬ 
diache, di albuminuria, di paludismo, di cachessie terminali. Se l’ascite 
avviene nel corso dell’asistolia, in seguito ad un’affezione cardiaca cronica, 
essa non si mostra che dopo un edema progressivo degli arti inferiori, e si 
riconosce dai caratteri del polso, dall’ascoltazione della regione cardiaca, dai 
segni diretti della cardiopatia. 

Se essa viene nel corso d’una nefrite cronica, si può ancora riconoscerne 
l’origine coll’aiuto di sintomi importanti: caratteri delle urine, idropisia gene¬ 
rale del tessuto cellulare, dapprima leggera e fugace, variabile nella sua sede 
predominante, che si era già manifestata per tempo alla faccia. In questo caso 
l’ascite è mediocremente considerevole, non può essere conosciuta che più o 
meno a lungo dopo l’anasarca; è quasi sempre un fenomeno secondario e 
tardivo, un accidente degli ultimi periodi. 

Ma quando l’ascite si mostra isolatamente, come il sintonia principale 
o come il fenomeno più importante, sorgono immediatamente parecchie 
questioni : 

1° È essa dovuta a una cirrosi atrofica? — Questo è uno dei casi più 
frequenti, e la cui sintomatologia è più netta. Oltre ai sintomi caratteristici 
dell’atrofia cronica del fegato, l’ascite ha un decorso speciale: i suoi progressi 
sono lenti, insidiosi, graduati, senza alternative ben accentuate d’accresci¬ 
mento o di diminuzione. Arrivata al grado che necessita la puntura d’urgenza, 
l’ascite si riproduce facilissimamente e molto rapidamente. Essa s’accompagna 
a circolazione collaterale abbondante, con sede massima a livello dell’ipo¬ 
condrio destro; d’ordinario l’ascite precede l’edema degli arti inferiori. Il 
liquido è mobile e si sposta con la più grande facilità. Infine l’ascite coincide 
con l’atrofia del fegato e l’ipertrofia della milza....Dippiù, nella cirrosi,secondo 
Frerichs, l’ipocondrio destro non è nè duro, nè teso. Solo al principio, e tran¬ 
sitoriamente anche durante l’evoluzione ulteriore della malattia, in seguito ad 
un’esacerbazione della periepatite, la regione del fegato diviene sensibile alla 
pressione. 

2° L’ ascite dipende da una peritonite tubercolare? — Si sa che v’ha una 
forma della peritonite tubercolare ad inizio acuto, ascitico. In tal caso, in 
mezzo ad un complesso di sintomi febbrili accentuati, in un soggetto giovane, 
sopravviene un’ascite molto considerevole .con fenomeni addominali dolorosi; 
poi il liquido scompare rapidamente, e lascia il posto ai sintomi bacillari 
peritoneali e polmonari. È una forma specialissima, forse la sola in cui l’ascite 
segue un decorso acuto e febbrile, e la coincidenza di fenomeni toracici al 

12. — Tr. Med. — Malattie dei Peritoneo , III, p. 2 a . 
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principio è generalmente sufficiente per affermare la diagnosi. Si avrebbe 
sempre, in caso di dubbio, l’esperimento, e, con l’inoculazione positiva del 
liquido peritoneale nella cavia, si potrebbe acquistare la certezza. 

Affatto differente è l’evoluzione dell’ascite, se la peritonite tubercolare è 
cronica. Il principio ne è lento, e il decorso insidioso; inizio e decorso coin¬ 
cidono con l’alterazione generale della economia, con fenomeni d’etisia pro¬ 
gressivi. Il liquido, spesso incapsulato, si muove difficilmente; si sentono alla 
palpazione dei nodi peritoneali, poi si vede una circolazione collaterale sotto- 
ombellicale mediana. Oltre a ciò si constatano frequentemente i segni d’una 
pleurite; non v’ha mai ipertrofia della milza. 

3° L'uscite dipende da una peritonite cancerigna ? — È spesso difficile pro¬ 
nunziarsi prima della puntura; la presenza di sangue nel versamento potrebbe 
essere di un gran soccorso; però sventuratamente questo è un sintonia inco¬ 
stante. L’ascite, se è considerevole, appone ostacolo all’esame delle parti pro¬ 
fonde; quando il liquido è evacuato, si può esplorare tutto l’addome. Si 
notano allora con la palpazione delle nodosità peritoneali, arrotondate, multiple, 

irregolari., ovvero la presenza d’un corpo duro, resistente; si nota spesso 

l’ingorgo delle glandole inguinali, poi l’aspetto caratteristico dello stato gene¬ 
rale: vomiti, cachessia estrema. 

4° Ovvero Vascite dipende da un tumore addominale? — Spesso è impos¬ 
sibile constatare il tumore. Applicando le dita sulla parete, si può deprimerla 
con una scossa rapida esercitata in punti differenti; d’ordinario si percepisce 
con questa manovra l’urto d’una massa che pare più o meno dura e che 
sembra fluttuare liberamente nel liquido in cui è immersa; si è dato a questo 
fenomeno il nome di senso di ballottamento. 

Quando l’ascite ricopre un tumore liquido, si può sentire ciò che Barnes 
ha chiamato la doppia fluttuazione: “ colpendo leggermente l’addome si vede 
e si sente un’ondulazione che corre alla sua superficie; se si preme più forte¬ 
mente e più bruscamente con un urto rapido su di un altro punto del ventre, 
si sente una fluttuazione più profonda, quella del tumore „. 

La laparotomia esploratrice diviene in tal caso il vero mezzo di diagnosi 
del tumore addominale, che ha provocalo l’ascite. 

Valore semeiotico dell’ascite. — Alla testa degli elementi di giudizio 
deve esser posta la causa dell’ascite. Se si trova un versamento considerevole 
sintomatico di un’atrofia cronica del fegato, si può affermare che la lesione 
epatica è avanzata, irrimediabile, e che l’ascite è incurabile. Questo è vero 
soprattutto per la cirrosi atrofica; ma vi sono altri casi, il cui studio è stato 
fatto in questi ultimi anni, e nei quali si è potuto constatare la scomparsa del 
versamento. Sono i casi d 'ascile curabile , e si è potuto affermare che le cir¬ 
rosi, che guariscono così, sono soprattutto le cirrosi con fegato grosso (Hanoi 
e Gilbert). 

La curabilità dell’ascite e degli accidenti epatici può anche estendersi alla 
cirrosi atrofica, ma le speranze di non recidiva sono meno grandi. Il volume 
del fegato non è dunque tutto nella questione della curabilità dell’ascite. La 
debole quantità d’urea, le emorragie, il cattivo stato generale sono di prognosi 
cattiva. Bisogna dire lo stesso della presenza nell’urina di una grande quan¬ 
tità d’urobilina o di pigmenti modificati. 

L’analisi chimica del liquido, alla quale si fa ricorso tanto raramente, t 
rischiarerebbe singolarmente la questione dell’origine e della natura dell’ascite 
(Willemin, 1890). Dippiù non v’ha dubbio che, nella maggior parte dei casi, 
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“ è lo stato della cellula epatica che regola la prognosi delle malattie di 
fegato „ (llanot). Perchè dunque non indagare il grado d’integrità delle fun¬ 
zioni cellulari ? La ricerca dell’urea escreta, della glicosuria alimentare, della 
peptonuria, dei pigmenti del Purina è delle più preziose, e sarebbe interessante 
sapere qual’ è la modificazione subita da questi diversi elementi, quando la 
malattia è dichiarata guarita (Chauffard). 

Se l’obliterazione venosa dipendesse da un arresto della circolazione por¬ 
tale causata dalla compressione di un tumore benigno di sua natura, potrebbe 
avvenire che, dopo il ristabilimento della circolazione collaterale, l’ascite spa¬ 
risse; ma è questo un fatto estremamente raro. 

Nel caso di carcinoma viscerale o peritoneale, l’ascite è pure evidente¬ 
mente inguaribile come la causa stessa, e la sua prognosi è identica. 

Se l’ascite viene nel corso di un’affezione cardiaca, è un sintonia grave; 
ma può scomparire per un certo tempo se, anche persistendo la lesione car¬ 
diaca, la circolazione perviene ancora a regolarizzarsi. 

Infine se il versamento maschera una peritonite tubercolare, può accadere 
che sparisca più o meno completamente, sia spontaneamente, sia in seguito al 
trattamento impiegato; tale guarigione non èspesso che apparente e temporanea. 

Quando si vuole giudicare della gravità di un’ascite, bisogna tener conto 
anche dell’ascite per se stessa. Appena la quantità del liquido è considerevole, 
i disturbi che provoca sono rilevantissimi in modo da portare per loro stessi 
una prognosi funesta. Lo stato generale dovrà essere esaminato con cura. 

Trattamento. — Il trattamento dell’ascite si limita a curare con palliativi 
gli accidenti che provoca l’accumu o progressivo del liquido; non esiste, per 
questo sintonia in particolare, alcun trattamento curativo. La puntura del¬ 
l’addome deve essere praticata quanto più antisetticamente è possibile, e ogni 
volta che il liquido, per la sua abbondanza, minaccia direttamente la vita. 
Contro la causa dell’ascite, il trattamento deve essere istituito differentemente, 
secondo ciascuna varietà eziologica. Il regime latteo ed il joduro di potassio 
ne fanno d’ordinario le spese. 


CAPITOLO II. 

PERITONITE ACUTA 
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La descrizione della peritonite acuta si è alcun poco modificata in questi 
ultimi anni. Due punti soprattutto della sua storia hanno subito considerevoli 
cambiamenti, cioè: 
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A. L’eziologia con la patogenesi; B. Il trattamento. 

Era del resto affatto naturale che accadesse così; perchè questi due capitoli 
sono connessi, e legati l’uno all’altro in una maniera stretta e naturale. 

Una patogenesi meglio conosciuta e più scientificamente stabilita doveva 
richiedere un intervento più razionale. 

La conoscenza di giorno in giorno più completa, più esatta dei microbii 
patogeni e della loro influenza sulla genesi e l’evoluzione delle malattie, fece 
fare un progresso considerevole allo studio delle cause della peritonite; il 
trattamento, il cui scopo fu cosi più evidente, divenne in gran parte del 
dominio della chirurgia. 


Dei migrobii trovati nella peritonite acuta. 


I microbii che si riscontrano nella peritonite acuì a sono numerosi. Spes¬ 
sissimo si tratta dei microorganismi piogeni ordinari, pneumococchi, strepto¬ 
cocchi, stafilococchi, i quali costituiscono, quando vi sono allo stato isolato, 
una forma speciale e caratteristica della malattia. Accanto a questi, e per 
ordine d’importanza, bisogna mettere il bacillo del colon; vedremo ulterior¬ 
mente che il suo ufficio patogeno si va accrescendo ogni giorno. Infine notiamo, 
prima di fare una menzione isolala di questi differenti microorganismi, i 
microbii della putrefazione, isolati o associali ai precedenti, potendo essi dare 
sviluppo a una forma clinica speciale, che sarà descritta più lungi. 

1° Pneumococco. La peritonite è una delle determinazioni più rare del 
pneumococco. 

Essa è eccezionale come complicazione della pneumonite; ciò che è tanto 
più strano in quanto che è frequente trovare pneumococchi alla superficie 
del peritoneo in individui morti di pneumonite; come pure la peritonite da 
pneumococchi esiste alle volte senza pneumonite (Weichselbaum, Metter, Boulay 
e Courtois-Suffit, Scveslre, Galliard, [Bozzolo],.). 

Questa localizzazione dell’infezione pneumococcica è pure rara negli ani¬ 
mali, ed è anche difficile ad ottenersi con l’esperimento (Boulay). 

Tale rarità della peritonite da pneumococco nell’uomo è dovuta a diverse 
cause. 

L’infezione locale, che è il meccanismo più ordinario delle peritoniti dovute 
ai microbii piogeni volgari, è raramente in giuoco quando si tratta del pneu- 
mococco. Del pari il passaggio dei microorganismi attraverso le pareti del 
tubo digestivo, meccanismo ordinario delle peritoniti putride, può essere diffi¬ 
cilmente invocato, quando si ha da fare col pneumococco. La sua virulenza 
sarebbe singolarmente attenuata dopo il suo contatto col succo gastrico. 

Essendo stata notata la presenza del diplococco lanceolato nelle cavità e 
nelle pareti dell’utero, la peritonite da pneumococco primitiva potrebbe a 
rigore riconoscere la stessa patogenesi che un gran numero di altre peritoniti: 
passaggio del microbio dall’utero nella cavità peritoneale per mezzo dei lin¬ 
fatici e delle trombe. Non è in ogni caso che un’ipotesi, la quale non è stata 
verificata anatomicamente. 

Bisogna dunque ammettere che, nella grande maggioranza dei casi, la peri¬ 
tonite risulta da un’infezione generale e che il diplococco, venuto da un punto 
più o meno lontano dell’organismo, è trasportato al peritoneo per la circo- 
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lazione. Quanto all’origine dell’infezione sanguigna, essa rimane ordinaria¬ 
mente sconosciuta. 

In un caso di Netter tuttavia, essa fu nettamente determinata: si trattava 
di un neonato, nel quale l’infezione era accaduta per l’intermezzo della placenta. 

2° Streptococco. .Lo streptococco piogene è stato trovato nel pus di 
numerose peritoniti, nelle quali esisteva ad esclusione di ogni altro microor¬ 
ganismo. 

Così si è potuto isolarlo in numerosi casi d’infezione puerperale (Widal, 

Bumm), altre volte in peritoniti operatorie o puerperali (Predoehl, Fraenkel, 
Ackalme). 

8° Stafilococchi (bianco ed aureo). — Questo microbio è stato trovato più 
volte come l’agente unico della suppurazione (Fraenkel, Predoehl). 

Non è raro riscontrare nel pus delle peritoniti i microbii citati preceden¬ 
temente, ma associati tra loro in diversa maniera. 

A. Streptococchi e stafilococchi (Fraenkel). 

B. Streptococchi e bacilli, della putrefazione (Predoehl). 

4° Microbii della putrefazione. — La peritonite spesso è prodotta uni¬ 
camente dai microbii della putrefazione. Alcuni appartengono al genere micro- 
coccus , quasi tutti sono specie bacillari. 

Tra queste bisogna citare il bacterium coli commune , perchè forma una 
specie di transizione tra i microbii piogeni ed i microorganismi putridi. Riscon¬ 
trato da Corni 1, poi da Clado nel liquido del sacco di uno strangolamento 
erniario, il suo ufficio clinico, nella patogenesi della peritonite generalizzata, 
era restato ancora un po’ ipotetico, sino a questi ultimi tempi. Infatti non era 
stato constatato allo stato di purezza che nei due casi di Laruelle, casi un 
po’ discutibili dal punto di vista tecnico, non essendosi fatta l’autopsia in uno 
che cinque giorni dopo la morte, cioè in un momento nel quale non si poteva 
più sperare di scoprire il vero agente patogeno. 

Malvoz (Archives de Méd. exp. et d'An. patii., 1891) ha mostrato che il 
bacterium coli non solo era il microbio patogeno abituale delle peritoniti da 
perforazione intestinale; ma ancora che a questo stesso agente parassitario 
son dovute le peritoniti d’origine intestinale che succedono, senza perfora- 
razione e senza soluzione di continuo delle pareti del tubo digestivo, ad ulce¬ 
razioni, a strangolamenti erniari, ad invaginazioni, ed a stenosi dell’intestino. 

Su sette casi di peritonite d’origine intestinale con autopsia che l’autore 
ha studiati batteriologicamente, ha constatato in sei, dei quali cinque senza 
perforazione intestinale, la presenza del bacillo d’Escherich, quasi allo stato 
di coltura pura nell’essudato peritoneale. 

È certo del resto che l’ufficio del bacillo del colon in patologia, e sopra 
tutto in patologia intestinale, si estende ogni giorno dippiù. Ritenuto dapprima 
come unicamente saprogeno del nostro tubo digestivo, si comincia, da due 
anni, a riconoscergli qualità patogene per l’uomo. Recentemente Chantemessee 
Widal riportavano nuove osservazioni d’infezione da parte del bacillo del 
colon, e dimostravano che le peritoniti da perforazione, le quali non portano 
a morte che in capo a dieci o dodici giorni, per un’infiammazione fìbrino- 
purulenta della sierosa, potevano anche essere prodotte da questo micro- 
organismo. Affatto ultimamente Achard e Jules Renaut hanno concluso per 
l’identità del bacillo del colon col batterio piogeno della vescica. La storia 
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patologica di questo microbio è dunque attualmente in via d’evoluzione, e 
tutto porta a credere che in avvenire si avrà da contar molto con esso in 
numerose circostanze. 

Gornil e Babès hanno riscontrato più volte bacilli particolari. — 1° Grandi 
filamenti e bacilli in quantità considerevole, la cui lunghezza variava da cinque 
a quindici e la cui spessezza era da \>. 0,8 a \j. 1,5. — 2° Una grande quan¬ 
tità di batterii allungati, filamenti o bacilli, e nello stesso tempo filamenti che 
contenevano spore e grossi cocchi. Non vi erano catene paragonabili agli 
streptococchi. 

Bumm, Predoehl, Fraenkel hanno trovato specie batteriche simili in certe 
peritoniti putride. 

Tutti i microorganismi, che questi differenti autori hanno riscontrato, sono 
veri agenti di putrefazione. Hanno per carattere comune di liquefare rapidis¬ 
simamente la gelatina trasformandola in un putridume fetido; di proliferare 
con una straordinaria rapidità alla superficie dell’agar, ricoprendola ben presto 
d’uno strato spesso ed uniforme, doppia proprietà che rende diffìcile, per non 
dire impossibile in certi casi, l’isolamento di tutte le specie contenute nel 
liquido. L’esame degli essudati dev’esser fatto, secondo il consiglio di Fraenkel, 
per inoculazione in istrie su placche d'agar glicerinato, ed anche questo mezzo 
dev’essere sempre controllato severamente colle colture anaerobiche. 


Porta d’entrata e via di propagazione degli agenti infettivi. 

Cause della peritonite. — I microbii per raggiungere la sierosa seguono 
diverse vie. 

Non contenendo il succo peritoneale normale batterii, questi possono 
penetrarvi : 

1° Per la circolazione sanguigna; 

2° Per gli organi pelvici nella donna; 

8° Per propagazione o rottura d’una sacca purulenta intra- od extra¬ 
peritoneale; 

4° Per rottura d’un organo cavo intraddominale, contenente batterii 
nella sua cavità ; 

5° Per la parete addominale, peritonite operatoria o traumatica. 

1° Per la circolazione. 

È forse la via più rara, ma è la sola di cui si debba ammettere l’autenti¬ 
cità, almeno per esclusione, quando non si trova per la peritonite alcuna causa 
locale, e soprattutto quando essa coincide con altri focolai purulenti situati 
in regioni lontane. Le osservazioni che si possono far rientrare in questo 
gruppo sono quasi esclusivamente quelle in cui s’è trovato il pneumococco 

come unico agente patogeno. 

È probabile tuttavia, sebbene non si possa affermarlo, che lo streptococco 
possa seguire la stessa via per raggiungere il peritoneo. Secondo ì dati bat¬ 
teriologici attuali è questo la causa prossima delle peritoniti che Gheurlin (1) 
ha notato nel corso de\V erisipela della faccia , e di quelle che hanno descritte 
Moore (2) ed altri autori nelle febbri eruttive e soprattutto nella scavi a! ina. 

2° Per gli organi pelvici nella donna. — Peritonite puerperale. 


(1) Gheurlin, Thèse, 1879. 

(2) Moore, Dublin-Journal, 1876. 
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L’agente più attivo dell’infezione puerperale è lo streptococco piogene, 
identificato dalla grande maggioranza degli autori con quello dell’eresipela. 
Bumni considera questo microorganismo come l’agente specifico della malattia 
forse in modo troppo esclusivo; perchè Predoehl ha trovato in un caso 
un coccus che non ha potuto caratterizzare e Widal cita più osservazioni di 
infezione puerperale dovuta al batterio piogene di dado e Albarran (identi¬ 
ficato attualmente col bacillo del colon). 

Benché si sieno segnalati dei casi in cui lo stato puerperale era bastato a 
determinare la localizzazione sul peritoneo di microbii piogeni originarii di 
un ascesso situato in una parte lontana dell’economia, si può considerare la 
cavità uterina come punto di partenza costante dell’agente infettivo. 

Da molto tempo infatti si è segnalata la presenza di microorganismi nei 
lochii di donne ammalate. Ma molte osservazioni sono nulle, nel senso che i 
lochii sono stati raccolti all’orifìzio vulvare, dopo d’essersi mescolati al liquido 
vaginale che, come ha dimostrato Bumm, contiene, allo stato normale, un 
grande numero di scliizomiceti. 

Doederlein ha evitato questa causa d’errore raccogliendo, mediante una 
pipetta sterilizzata, il liquido lochiale che scorre dall’orifìzio uterino. Egli ha 
dimostrato l’assenza di microorganismi nei lochii sani; la presenza di microbii, 
e, tra gli altri, quella dello streptococco nei lochii di donne febbricitanti. 

Non contenendo la cavità uterina microorganismi, sia nello stato di riposo 
(Pereire), sia dopo il parto (Doederlein, Strauss e Sanchez-Toledo); e d’altra 
parte non trovandosi lo streptococco, secondo Bumm, tra i microbii com¬ 
mensali ordinari! della vagina, bisogna ammettere che vi sia stato portato, 
sia dalle mani dell’ostetrico, sia per il contatto di strumenti sudici, sia, nei casi 
più rari, per continuità con un’eresipela esterna. 

Arrivato nella cavità uterina, due vie gli sono aperte per raggiungere il 
peritoneo: la via mucosa per la tromba, e la via linfatica. 

Siredey, appoggiandosi unicamente sull’anatomia patologica, aveva affermato 
che la peritonite puerperale era sempre conseculiva ad una linfangioile uterina, 
e, per meglio spiegare la sua idea, aveva creato la parola: Linfa-peritonite. 

Le ricerche microbiologiche dimostrano oggi che l’opinione di Siredey 
conteneva una grande parte di verità. I linfatici uterini sono una via ordinaria 
di propagazione per lo streptococco piogene, che può riempirli senza deter¬ 
minare la minima goccia di suppurazione sul suo passaggio; 11 volte su 12 
Widal ha trovato il microorganismo nei linfatici uterini. 

Due volte però egli ha osservato la peritonite puerperale, e in queste due 
osservazioni le trombe sembravano essere state primitivamente interessate. 
Bisogna dunque ammettere che i microbii potranno, in certi casi più rari, 
attraversare l’orifìzio uterino della tromba per guadagnare il peritoneo per 
questo canale e pel suo padiglione. 

3° Per propagazione o rottura di una sacca purulenta intra- o extraperi¬ 
toneale. — La maggior parte delle collezioni purulente che possono aprirsi nel 
peritoneo sono le suppurazioni del tessuto cellulare, avendo per agente cau¬ 
sale uno o più microorganismi, capaci di portare un’infiammazione del peritoneo. 

Fanno parte di questo gruppo i flemmoni della parete addominale , della 
fossa iliaca , la psoite, la flebite suppurata , Vascesso della prostata , delle vesci¬ 
cole seminali e dei legamenti larghi. 

Le suppurazioni perirenali sono meglio conosciute, grazie ai lavori d’Al- 
barran, e si coni prende bene, secondo le sue conclusioni, come la rottura di 
questi focolai purulenti possa produrre una peritonite mortale. 
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Lo stesso accade per la rottura d’altre sacche purulente intr aaddominali, 
come cisti idatiche suppurate, ascesso del fegato (Netter-Laveran). ascesso del 
rene , ascesso e rotture della milza, rottura d'un ganglio mesenterico suppurato 
(Fraenkel). 

Le suppurazioni toraciche, Vascesso del mediastino, le pericarditi e sopra 
tutto le pleuriti purulente possono ugualmente, propagandosi attraverso al 
centro frenico o alle inserzioni sternali del diaframma, portare la produzione 
di peritoniti purulente secondarie. In questo gruppo, bisogna mettere da parte 
le salpingiti suppurate , come causa della peritonite acuta generalizzata. Infatti 
la loro rottura nel peritoneo, spontanea o nel corso d’un’operazione, presenta 
certe particolarità, che i dati, o piuttosto le ipotesi batteriologiche, possono 
spiegare sino a un certo punto. 

In alcuni casi la salpingite è di vecchia data e nel momento della rottura, 
benché contenga microscopicamente del pus, pure non rinchiude più il microor¬ 
ganismo (Achalme). 

In altri casi studiati da Burnm, la salpingite sviluppata sotto l’influenza 
infettiva della blenorragia, non contiene come microorganismo che il diplo¬ 
cocco di Neisser. 

Quest’ultimo, secondo l’esperienza di Buram, non può esercitare la sua 
azione che sulle membrane mucose ed è inoffensivo per le sierose e il tessuto 
cellulare. 

Si comprende dunque che, nel caso di rottura d’una salpingite che appar¬ 
tenga ai due gruppi precedenti, l’essudato sia riassorbito semplicemente come 
un corpo asettico e non s’accompagni che a fenomeni infiammatorii poco 
intensi e localizzati. 

Sarà del tutto differente se il pus, che si trova nelle trombe, contiene, sia 
primitivamente, sia più spesso sotto l’influenza d’una infezione secondaria, i 
microorganismi veramente piogeni, come lo streptococco e lo stafilococco. 
Una peritonite generalizzata, e quasi sempre mortale, sarà la conseguenza 
fatale della loro rottura. 

4° Per rottura d'un organo cavo dell'addome contenente hatterii nella sua 
cavità. 

In questo gruppo rientrano le peritoniti da perforazione. 

Le cavità, i cui rapporti anatomici permettono il versamento nel peritoneo, 
sono i bacinetti e la vescica , la cistifellea e le vie biliari, nonché tutta la por¬ 
zione sottodiaframmatica del tubo digestivo. 

L’apertura della vescica o del bacinetto sani e lo scolo d’urina normale 
non provocano la peritonite acuta. Questa innocuità per i tessuti dell’urina, 
che non contiene microorganismi, é stata dimostrata dalle esperienze di Gos- 
selin, A. Robin, Murron, Vincent e più recentemente da quelle di Albarran 
e Tuffìer. 

Accade altrimenti quando le vie urinarie sono infette, come si osserva 
quasi sempre nei vecchi sofferenti in questi organi. In tal caso burina, che 
contiene sia lo streptococco piogene, sia il batterio settico di dado, Hallé e 
Albarran, produrrà un’infezione peritoneale mortale. Questi casi rientrano 
dunque attualmente nel quadro delle infezioni pel bacillo del colon. 

Tutto ciò che è vero per Purina è esatto per la bile. 

Alcuni fatti avevano dimostrata l’innocuità della bile nel peritoneo, almeno 
negli animali; e questi fatti hanno ricevuto il controllo della batteriologia. 
Dupré, nella sua eccellente tesi (le infezioni biliari), ha dimostrato: 1° che la 
bile fresca, aspirata da un animale operato di laparotomia, ovvero immedia- 
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tamente dopo la morte, esaminata al microscopio, non contiene alcun microor¬ 
ganismo; 2 che se si versa la bile, così aspirata con pipette sterilizzate, sui 
mezzi nutritivi conosciuti (gelatina, gelosio, siero), si vede che questi mezzi 
restano sterili alla temperatura ambiente e alla stufa; 3° che delle inoculazioni 
di questa bile normale, praticate nel tessuto cellulare del cane e dei conigli, non 
sono seguite da alcuna reazione; e che delle iniezioni di bile, fatte con le stesse 
precauzioni, nelle cavità sierose, pleura e peritoneo, non determinano alcun 
accidente. Dunque la ferita d’una vescichetta sana, e lo scolo di bile sana nel 
peritoneo non producono peritonite. 

Ma nei casi di otturamento temporaneo o definitivo del canale coledoco 
per un calcolo, di diminuzione della secrezione biliare, di ipocolia delle malattie 
infettive, di presenza nell intestino d’un più gran numero di microorganismi 
patogeni, come nella febbre tifoidea, sarà imminente e facile l’ascensione e la 
pullulazione di questi microbii nelle vie biliari. 

Se c’è allora ferita o rottura spontanea della vescichetta contenente 
microorganismi, sopravverrà una peritonite mortale, se se ne versa nella grande 
cavità peritoneale il contenuto e dato che aderenze precedenti non abbiano già 
prima limitato il focolaio. Un caso di tal genere è stato riferito da Fraenkel, che 
ha trovato, nell’essudato peritoneale, lo streptococco e lo stafilococco bianco. 

Le perforazioni più importanti e più frequenti sono quelle della porzione 
sottodiaframmatica del tubo digestivo, che si possono dividere in due gruppi, 
secondo che la soluzione di continuità interessa lo stomaco o Vintestino. 

Lo stomaco infatti, grazie all’acidità del succo gastrico (Strauss e Wurtz), 
non è un buon mezzo di coltura per i microorganismi e principalmente per 
i microbii patogeni ingeriti in grande quantità con la saliva. Questi ultimi vi 
muoiono dopo poco tempo. Così non pare sorprendente che, in seguito a 
un’ulcera dello stomaco, i microorganismi, se introdotti in piccola quantità 
nel cavo peritoneale, non possano svilupparvisi ; il che spiega, fino a un certo 
punto, la benignità relativa delle ulceri gastriche e la loro frequente guari¬ 
gione spontanea, che ha fatto l’oggetto d’una recente discussione alla Società 
di Chirurgia. Ma se la quantità del contenuto gastrico è molto grande o se il 
succo gastrico è alterato patologicamente nella sua secrezione, questo non 
avrà più le sue proprietà battericide, e i microbii potranno essere in tanto 
gran numero e così virulenti da produrre una peritonite mortale. 

Quando è colpito l 'intestino, sia per un trauma, sia per ulcerazioni tanto 
profonde da produrre una soluzione di continuità, come nella febbre tifoidea, 
il contenuto intestinale e i suoi numerosi microorganismi cadono nella cavità 
sierosa, producendo un’infezione peritoneale massiva. I microbii che la pro¬ 
ducono son quelli che si trovano allo stato normale nell’intestino: Bacillus 
coli communis (Escherich, Laruelle, Malvoz), bacillus Bienstockii — bacilhis 
albuminus (Bienstock) — bacillus mesenterius vulgatus e diverse altre specie 
meno determinate (Vignai) — il vibrione settico (Pasteur). 

Secondo Malvoz, la presenza del bacterium coli nell’essudato della sierosa 
addominale dovrà sempre far ricercare la causa e l’origine della peritonite 
nelle lesioni del tubo digestivo. Egli crede inoltre che tale fatto potrebbe 
trovare applicazioni importantissime in medicina legale, per esempio in casi 
di supposto aborto, allorché il medico si trova in presenza di peritoniti 
senza lesione infiammatoria dal lato degli organi genitali o dei loro annessi. 
In queste condizioni, se la peritonite è di natura puerperale, si ha molta pro¬ 
babilità di ritrovare lo streptococco piogene, che n’è la causa ordinaria. 
Se la peritonite proviene da un’infezione intestinale, si constaterà la presenza 
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del bacterium coli. È questa una conclusione troppo prematura; ciò che si è 
in giusto diritto di dire è che Tesarne batteriologico del pus d’una peritonite 
consecutiva ad un aborto può dare qualche congettura sull’origine uterina o 
intestinale della peritonite, ma non la certezza; perchè, contrariamente all’opi¬ 
nione di Malvoz, tutte le peritoniti d’origine intestinale non sono dovute al 
bacillo del colon. 

Infine alcune specie piogene sono state segnalate come ospiti ordinarli del 
tubo intestinale e principalmente del duodeno, da Gesner ( streptococco , e sta¬ 
filococco aureo). 

La peritonite potrà anche essere prodotta senza una vera soluzione di con¬ 
tinuo, se i microorganismi si fanno strada attraverso la parete intestinale, 
tanto modificata da non offrir loro alcuna resistenza, come accade nelle ernie 
stozzate, senza gangrena dell’intestino (Gornil, dado) e come risulta dalle 
esperienze di Fraenkel. 

5° Per penetrazione dei micróbii per la parete addominale. Peritonite ope¬ 
ratoria e traumatica. — In casi eccezionali pare che i microorganismi possano 
superare la parete addominale, ed è probabile che, per un processo analogo 
a quello che abbiamo descritto nella peritonite puerperale, un’eresipela della 
parete addominale possa complicarsi con peritonite purulenta. 

Ordinariamente il microbio patogeno penetra fino alla sierosa per una 
soluzione di continuità, sia fisiologica, come nelle infiammazioni consecutive 
all' eresipela periombellicale dei neonati, sia, nella maggior parte dei casi, 
traumatica. 

In quest’ultima categoria rientrano le peritoniti operatorie, del pari che 
una parte delle peritoniti consecutive alle ferite penetranti dell’addome, 
quelle che sopravvengono senza che vi sia perforazione d’alcun organo intrad- 
dominale e nelle quali il germe è stato introdotto dall’esterno, sia mediante 
l’agente traumatico stesso, sia consecutivamente al traumatismo. 

Tale questione della peritonite chirurgica è d’un interesse considerevole, 
e piena di deduzioni pratiche; gli autori differiscono d’opinione sulla sua 
patogenesi. 

Per Fraenkel e Predoehl, è una peritonite settica causata dallo strepto¬ 
cocco piogene; e sarebbe sempre il risultato di un errore d’antisepsi. 

Bumm ammette due forme di questa peritonite chirurgica. In certi casi 
sarebbe dovuta all’invasione nel peritoneo da parte dei micróbii piogeni, intro¬ 
dotti con le dita o con gli strumenti dell operatore. Poi vi esisterebbe un’altra 
forma che si potrebbe classificare nel gruppo delle peritoniti putride ed alla 
quale assegna la patogenesi seguente: “ Io credo, egli dice, che le osservazioni 
batteriologiche portano alle conclusioni che Kaltenbacb, Schroeder e Frisch 
hanno dedotte dai fatti clinici. In ogni laparotomia, anche praticala con le più 
grandi precauzioni antisettiche, dei micróbii cadono nel peritoneo. Questo fatto 
sarà facilmente accordato da chiunque ha praticato delle ricerche batteriolo¬ 
giche e si può dire che operare asetticamente non è sinonimo di operare al 
coperto da ogni microorganismo. In generale quelli che cadono nella cavità 
peritoneale vi sono distrutti prima d’aver potuto moltiplicarsi „. 

Ma se l’operazione si prolunga, se la sierosa subisce un traumatismo mec¬ 
canico o chimico, su di un’estensione tanto grande da modificare la sua fun¬ 
zione normale, il numero dei micróbii aumenterà; allora il pericolo è prossimo, 
i liquidi trasudati ed il sangue che stagna nel peritoneo formeranno un eccel¬ 
lente brodo di coltura ai micróbii che vi si svilupperanno, producendo una 
adulterazione chimica di questo mezzo. 
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Nei casi in cui le cose vanno a male, la quantità dei microorganismi 
aumenta in proporzioni enormi, e trasforma il contenuto siero-sanguigno in 
un liquido sanioso, fetido, rimescolato ad ogni istante dalle contrazioni peri¬ 
staltiche dell’intestino. 

Grazie alla facilità di assorbimento della sierosa, i veleni batterici prodotti 
nella sua cavità, saranno bentosto trasportati nella circolazione generale e pro¬ 
durranno un’intossicazione putrida. 

Questa teoria è in rapporto con le conclusioni e le esperienze di Grawitz, 
concernenti l’influenza capitale di un’alterazione peritoneale sullo scoppio 
della peritonite. 

Nella laparotomia non basta dunque, per mettersi al coperto da complica¬ 
zioni peritoneali, guardarsi contro l’introduzione di germi patogeni nella cavità 
sierosa; ma bisogna ancora rispettare, per quanto è possibile, l’integrità isto¬ 
logica e con questa anche la fisiologica del peritoneo, evitando ogni trauma¬ 
tismo meccanico o chimico. Bisogna, in una parola, cercando di facilitare il 
suo ufficio, lasciare il peritoneo in istato di difendersi da sè, avendo sempre 
presente allo spirito la facilità, con la quale si provoca la peritonite su d’una 
sierosa già lesa dalla iniezione di liquidi irritanti. Ora gli antisettici più ordi¬ 
nari, l’acido fenico, il sublimato, energici coagulanti dell’albumina, potenti 
fissatori cellulari, apportano un traumatismo chimico considerevole, e, distrug¬ 
gendo l’endotelio sieroso, sopprimono il soccorso che se ne poteva attendere 
per la distruzione dei microbii. 

In certi casi, infine, la peritonite chirurgica può essere dovuta alla lesione 
d’uno degli organi cavi intraddominali ed al versamento del suo contenuto 
nella cavità peritoneale; il che la mette, dal punto di vista patogenico, nella 
classe precedente. 


Anatomia patologica. 


1° Lesioni del peritoneo. 


Le lesioni aumentano d’intensità, di generalizzazione e di gravità con la 
durata più lunga della malattia. Sono al completo quando la peritonite è 
durata da tre a quattro giorni. 

A. Infiammazione. — Al principio, se l’affezione non si è prolungata più 
di 24 ore, non si possono sorprendere che i principii deH’infiammazione peri¬ 


toneale: non vi sono ancora nò false membrane, nè versamento. 

Ciò che si constata quasi esclusivamente sulla sierosa è un’iperemia più 
o meno intensa, disseminata sotto forma di macchie rosse a chiazze, di arbo- 
rizzazioni, di strie, le quali predominano nei punti corrispondenti alle circon¬ 


voluzioni intestinali. 

Questa iniezione vascolare è spesso generalizzata, ma sempre più notevole 
sul foglietto viscerale e sulfepiploon, che sul foglietto parietale. 

La superficie della sierosa è come appannata. Più tardi, dopo circa 36 ore 
di malattia, un’essudazione fibrinosa si produce alla sua superficie e si aggiunge 
all’iperemia iniziale e all’essudazione interstiziale semplice. La sierosa sembra 
vischiosa, i foglietti del peritoneo aderiscono tra loro; le anse dell’intestino 
tenue sono come agglutinate, poscia si accollano al grande epiploon e all’in¬ 
testino crasso. Queste parti non possono più essere staccate. 
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Qualche volta questo essudato, che rappresenta la secrezione pseudomem- 
branosa al suo principio, è disposto sotto forma di striscie prismatiche, trian¬ 
golari, poste nell’angolo acuto che risulta dall’accollarsi delle anse intestinali. 

B. False membrane. — Poi, se la peritonite è durata per un tempo più 
lungo, le false membrane, dapprima allo stato di semplici essudati, sottili, di 
colorazione grigio-giallastra finiscono per tappezzare gli organi addominali e 
arrivano a mascherare, con la loro spessezza, il fegato, la milza e l’utero. 

Alle volte esse sono libere e nuotano nel liquido. Altre volte aderiscono 
agli organi, e sono estese alla superfìcie delle intestina e nelle anfrattuosità 
che le separano. Spesso acquistano una consistenza considerevolissima. Il loro 
colore è d’ordinario giallo, ovvero verdastro, quando il versamento è schietta¬ 
mente purulento, altre volte sono rosse e tinte di sangue. In qualche caso 
divengono d’una spessezza affatto eccezionale; somigliano allora a larghi lembi 
che possono essere staccati per intero. Queste spesse membrane sono molto 
caratteristiche del pus prodotto da pneumoeocchi. Se si ha da fare esclusi¬ 
vamente con lo streptococco, il pus è biancastro, sotto forma di sierosità 
torbida con fiocchi di fibrina in sospensione. 

Se la peritonite suppurata guarisce restano aderenze fibrose tra le parti 
primitivamente infiammate. Queste aderenze, che si producono ancora quando 
l’essudato è stato sieroso o sierofibrinoso, restringono le intestina, le immobi¬ 
lizzano o le fissano in una situazione anormale. Si comprende da ciò senza sforzo 
come briglie cellulari estese dal grande epiploon al peritoneo parietale od 
all’intestino tenue, tra i due foglietti del peritoneo, possano essere, coll’andar 
del tempo, la causa di uno strozzamento interno. 

G. Essudato. — L’essudato varia d’aspetto e di quantità. Esso non si forma 
che dopo alquanti giorni, almeno nella più gran parte dei casi. 

Raramente sieroso e somigliante a liquido ascitico, è quasi sempre siero- 
purulento, e ancor più volentieri purulento. Quando è siero-purulento, è 
giallastro, sporco, o simile a siero di latte, biancastro; generalmente è poro 
abbondante. La sua quantità varia da 100 a 500 grammi o un litro. Quando 
esiste in grande quantità si raccoglie nelle parti declivi o nell’interstizio dello 
anse intestinali. 

L’essudato è più generalmente purulento. Il pus è in quantità variabile. 
Quasi sempre è libero nella cavità peritoneale e si accumula nel piccolo bacino 
per la gravità. Spesso è cremoso e denso. 

Qualche volta è incapsulato tra le anse intestinali o tra gli organi da ade¬ 
renze fibrinose recenti. In molti casi è anche quasi completamente circo¬ 
scritto, e lo si trova in sacche isolate o comunicanti tra loro. Le pareti di 
queste sacche sono fatte dalle intestina, agglutinate da false membrane. 

Questo incapsulamento areolare del pus non si riscontra che nelle peritoniti 
a decorso subacuto, mortali in quattro o cinque settimane; simula alle volte 
un ascesso delle pareti del l'intestino.. Ad evitare quest’errore, bisogna lavare 
l’ansa intestinale facendovi scorrere sopra un filo d’acqua; si scorge allora 
che il pus non fa che ricoprire la sierosa, la quale si mostra rossa, rammollita, 
vischiosa e con l’epitelio desquamato. 

Questi essudati siero-purulenti o purulenti possono essere tinti di sangue. 

Spesso il liquido ha un aspetto grigiastro, un odore fetido, gangrenoso; il 
pus può essere mescolato ad altri liquidi; ora sono materie fecali, ora detriti 
alimentari, ora del sangue alterato; in altri casi si riscontrano corpi estranei 
che nuotano nel versamento; questi sono sovente degli avanzi d’idatidi, dei 
lombrici, dei calcoli biliari. 
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Se si tiatta d una lesione della vescichetta biliare o della vescica, è la bile 
o 1 urina che saranno mescolate al sangue; ciò si riconoscerà dal colore e 
dall odore loro speciale (perdonili da perforazione). Quasi sempre in tutti 
questi casi, appena il peritoneo è inciso, si sprigionano dei gas in quantità con¬ 
siderevole; il loro odore è tanto più fetido quanto più la perforazione è vicina 
al retto. 

Involuzione dei focolai di suppurazione. — Può accadere che il processo 
generalizzato si arresti e che i focolai di suppurazione generalmente incapsulati 
continuino la loro propria evoluzione, sia che abbiano sede nel piccolo bacino, 
sia in altri punti della cavità peritoneale: tra i foglietti del mesentere, alla 
faccia inferiore del fegato, nella regione sottodiaframmatica. 

La collezione purulenta può allora aprirsi insiti differenti: 

Quando il pus si versa nell’intestino, tostochè è stato evacuato per l’orifizio 
di perforazione, si produce una penetrazione dei gas e del contenuto intesti¬ 
nale nel focolaio di suppurazione, donde una fìstola stercoracea. 

Se la collezione è situata nella regione sottodiaframmatica, perfora il dia¬ 
framma, la pleura, il pericardio, lo stomaco, e può provocare un empiema, una 
vomica, o un piopericardio. 

Se la raccolta ò posta nel piccolo bacino, potrà farsi strada nella vagina, 
nel retto o nella vescica. Infine il pus potrà uscire daH’ombellico. 

Féréol caratterizzava questo fatto col nome di peritonite perforante. Si è 
constatata questa perforazione in donne colpite da peritoniti puerperali, e in 
fanciulli; ma si può osservare in tutte le specie di peritoniti. Quasi sempre 
questa complicazione accade nel centro della cicatrice ombellicale (11 volte su 
25 casi, Gauderon). L’ombellico è il punto debole dell’addome; in questo sito 
il peritoneo è mal sostenuto dal sottile spessore dei tessuti, mancando nei 
fanciulli la fascia ombellicale 8 volte su 10, e non essendo disposta in maniera 
da rinforzare il peritoneo in corrispondenza deirombellico e da proteggerlo 
contro una causa di distensione o di rottura. 


2° Lesioni degli organi vicini consecutive alla peritonite. 

Intestina. — In regola generale le intestina sono piene di gas e tendono 
ad uscire dalla cavità addominale, appena ne è incisa la parete. È rarissimo 
vedere l’intestino vuoto di gas col calibro ristretto. Le membrane intestinali 
sono edematose, inspessite, pallide e rammollite. La loro friabilità è estrema, 
e qualche volta è difficilissimo staccare le anse intestinali accollate tra loro, 
senza lacerarle. La mucosa stessa è infiltrata; ora è anemica e pallida, più 
spesso è iperemica e coperta di un liquido, d’ una specie di mucosità puri- 
forme. 

In qualche caso (Duplay, Henrot., Poupon), a livello degli angoli formati da 
due segmenti vicini dell’intestino, si trova una specie di scomparsa del lume; 
ovvero arresto delle materie ed ostruzione, dovuta ad una paralisi dell’inte¬ 
stino, prodotta dall’infiammazione peritoneale. 

Spesso ancora (Menière) il mesentere, retraendosi, attira l’intestino, che si 
riduce del quarto, del quinto ed anche della metà della sua lunghezza; allora 
la sierosa che lo ricopre è retratta, e la mucosa si piega trasversalmente. 

Può accadere che la retrazione sia tale, che l’intestino non formi più che 
una massa più o meno informe, paragonala ad un fibroma uterino, traversato 
da canali: è questa la peritonite deformante di Ivlebs. 
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Gli organi addominali sono diversamente allerati. La sierosa che riveste 
il fegato, la milza, l’utero. è infiammata superficialmente; la capsula pro¬ 

pria (del fegato o della milza) è inspessita ed opaca. Gli organi stessi sono 
scoloriti, e questo scoloramento vi penetra per qualche millimetro sino ad 
un centimetro. 

Le lesioni pleuriche sono particolarmente interessanti a causa soprattutto 
delle considerazioni anatomiche che vi si riannodano e che le spiegano. 

È frequente vedere la pleura ammalata in seguito alla peritonite e le sue 
alterazioni si producono senza lesione diretta del diaframma, solamente per 
propagazione. 

Si sa che il centro frenico contiene un gran numero di capillari linfatici, 
che sono in relazione diretta con la pleura, mediante gli stomi e al disopra 
del peritoneo col sacco linfatico di Ranvier. 

La via che segue rinfìammazione dal peritoneo alle pleure è stata dimo¬ 
strata sperimentalmente. Recklinghausen, Klein, Goyne, Laroyenne. hanno 

trovato nei loro esami microscopici un’infiammazione purulenta dei linfatici, 
con ispessimento delle pareti e grumi fìbrino-purulenli nel loro interno. Questi 
fatti rendono perfettamente probabili le osservazioni cliniche di peritoniti 
complicate a pleurite, osservazioni numerose pubblicate daGuffer, Pitre, Rémy, 
Laroyenne, Goyne, Blanc. 

Queste stesse ragioni spiegano la possibilità delle peritoniti consecutive alle 
lesioni pleuriche. 

L’infiammazione può propagarsi al tessuto cellulare sottoperitoneale. È a 
questa peritonite che alcuni autori hanno dato il nome di peritonite flemmonosa. 

Noi non faremo che menzionare le lesioni viscerali lontane : infarto, con¬ 
gestione, ascessi dipendenti dalla setticemia o dall’infezione purulenta. 


3° Lesioni degli organi vicini, cause della peritonite. 

Intestina ; perforazioni ; appendicite perforante. Le intestina sono spesso 
la sede delle lesioni che hanno prodotto la peritonite. Tutte le ulcerazioni 
intestinali possono ad un dato momento arrivare a perforare la parete del 
canale e portare cosi una peritonite generalizzata (tubercolosi, cancro, febbre 

tifoidea.). Le perforazioni della febbre tifoidea sono le più comuni. Quasi 

sempre hanno sede in vicinanza della valvola ileo-ciecale; poi, per ordine di 
frequenza, nel cieco, nel colon ascendente, nell’appendice vermiforme. 

La perforazione è unica, doppia o tripla. L’orifizio ne è generalmente pic¬ 
colo, della grandezza di una testa di spillo; forma la sommità d’una specie 
di cratere o d’imbuto aperto dal lato della mucosa, e può arrivare alle dimen¬ 
sioni d’un pezzo da 20 a 50 centesimi. La ricerca della perforazione è facile 
quando si vedono uscire attraverso l’orifizio dei gas o dei liquidi. 

Quando la perforazione sfugge aH’esame, il che è frequente, bisogna fare 
rinsufflazione dell’intestino sott’acqua e ricercare i punti per i quali sfuggono 
bolle di gas. 

Le lesioni deU’appendice producono anche frequentemente la peritonite 
acuta generale. Si è visto precedentemente (appendicite) a che punto eia 
accresciuta l’importanza patologica dell’appendice vermiforme. Spesso infatti 
essa è la sede d’una perforazione di dimensione variabile, che può consistere in 
un semplice orifizio di pochi millimetri di diametro o comprendere la totalità 
dell’appendice. Raramente queste perforazioni hanno sede vicino alla base del 
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diverticolo, più raramente ancora occupano il cieco ; più d’ordinario sono situate 
alla punta; ma il più curioso è che il corpo estraneo, causa abituale di queste 
lesioni distruttive, è alle volte distante dalla perforazione; di solito però ne 
è in contatto. 

Quando la peritonite ò consecutiva ad uno strozzamento interno, l’aspetto 
dell’intestino è affatto speciale. La sua porzione ascendente, distesa dalle 
materie e dai gas, è iperemica, infiammata, e questa infiammazione può arri¬ 
vare fino alla gangrena e anche spesso sino alla perforazione. Quanto alla 
porzione discendente, essa è contratta, anemica e in collasso. 

Tra le lesioni più ordinariamente osservate come causa della peritonite, 
bisogna notare quelle che colpiscono l’utero, sebbene la peritonite puerperale 
divenga sempre più rara. 

All’autopsia si notano sull’utero dei cordoni bianchi o giallastri, che sol¬ 
cano la sua superficie; sono quelli i linfatici infiammati. Questi cordoni lin¬ 
fatici sono spesso voluminosissimi e ampollari. Lo sviluppo di questi vasi ò 
soprattutto considerevole, in corrispondenza della superfìcie di inserzione della 
placenta. 

Il tessuto cellulare dell’utero è edematoso, specialmente in vicinanza dei 
linfatici infiammati; l’edema gli dà un aspetto gelatinoso; le cellule congiun¬ 
tivali sono arrotondate, voluminose; il loro protoplasma è granuloso, ed 
esse sono in via di proliferazione. L’utero presenta un volume considerevole; 
può misurare da 14 a 15 centimetri dal fondo al principio del collo, e altret¬ 
tanto da un corno all’altro. La superficie interna, in vicinanza dell’inserzione 
placentare, è coperta da uno strato grigiastro e sanioso, che si può staccare 
versandovi sopra un filo d’acqua. 

La mucosa è necrosata, certe volte coperta da false membrane, ovvero è 
edematosa ed infiltrata. Si trovano spesso ancora delle lesioni traumatiche, 
dovute alle manovre del parto. 

L’ovario è sovente alterato, rammollito, in via di suppurazione; lesioni 
analoghe si trovano nelle trombe. 

Notiamo ancora l’infiammazione flemmonosa dei legamenti larghi e quella 
del tessuto cellulare dell’escavazione. Cruveilhier pensava che questa infiam¬ 
mazione del tessuto cellulare pelvico, quasi sempre purulenta, era tanto fre¬ 
quente quanto la peritonite puerperale, che l’accompagna. 

Sintomatologia. — l a Forma, peritonite settica. — Prodotta dai rnicrobii 
ordinari della suppurazione, questa forma risponde ai gruppi eziologici 
seguenti : 

Peritoniti: 1° per infezione generale dell’economia; 2° puerperale dalla 
forma rapida; 3° per apertura d’una sacca purulenta nel peritoneo; 4° ope¬ 
ratoria, per mancanza d’antisepsi; 5° per rottura della vescica o del bacinetto, 
contenenti rnicrobii piogeni; 6° in seguito a perforazione della vescichetta 
biliare, in condizioni identiche. 

Principio. — Il principio della peritonite settica acuta è variabile. Sovente 
il primo sintoma ò il dolore, che ò intenso, e sorprende l’individuo in piena 
salute. Spesso ancora è un brivido violentissimo che assale il paziente, e pre¬ 
cede i fenomeni dolorosi annunziandoli. In qualche caso infine, e soprattutto 
nei fanciulli, l’infiammazione peritoneale è preceduta da prodromi, la cui 
durata varia da 1 a 3 giorni. Essi consistono in tristezza, ebetudine, perdita 
d’appetito, dolori addominali vaghi, ecc. 
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Periodo di stato. — Il dolore ò in questo periodo il fenomeno più note¬ 
vole; è intensissimo, e quasi sempre straordinariamente penoso, intollerabile. 
Un niente lo provoca, e ogni cosa l’esaspera. Si tratta d’una sensazione acuta, 
puntoria. La sua intensità raddoppia colla tosse; si esaspera sotto la più 
leggera influenza. Gli ammalati temono lo stesso peso dei panni, delle coperte, 
che si è obbligati a sostenere con un cerchio di ferro; sono presi da un’an¬ 
goscia invincibile alla minima esplorazione medica. Questo estremo dolore 
presenta, anche nel riposo più assoluto, esacerbazioni sotto l’influenza delle 
contrazioni intestinali. 

L’aspetto (facies) del paziente è caratteristico. Egli ha la faccia contratta 
(grippie), le gote magre, i pomelli sporgenti, il naso affilato. Gli occhi, pieni 
di espressione, sovente sino alla fine, sono cerchiati di nero e infossati. Una 
sofferenza atroce è dipinta sul viso; dominato e vinto da questo dolore diffuso 
per tutto il ventre, l’ammalato resta sul dorso, immobile, temendo il minimo 
movimento, e con le gambe flesse. La respirazione, risvegliando il dolore è 
incompleta, superficiale e perciò anche più frequente; prende il tipo costale. La 
parola è penosa, la voce è quasi spenta, simile a quella dei colerosi. 

In preda ad una sete viva, l’ammalato s’astiene dal bere, per il timore 
di determinare delle contrazioni intestinali; ma, malgrado i suoi sforzi, ad 
onta d’una immobilità che tenta di conservare con tutti i mezzi, e della sua 
resistenza volontaria, si producono di quando in quando degli spasmi e 
sopravvengono dei vomiti. L’ammalato vomita, tra i più penosi sforzi, una 
grande quantità di liquido verdastro o verde porraceo, d’una amarezza estrema. 
È questo un fenomeno precoce, abbondante, persistente: i vomiti porracei 
sono di regola. 

In casi eccezionali i vomiti sono fecaloidi, senza che vi sia perciò ostru¬ 
zione intestinale. Essi sono qualche volta talmente tenaci che tutti i liquidi 
deglutiti vengono subito restituiti. Non è raro che un singhiozzo penoso li 
accompagni. E questo spesso un segno che annunzia un esito funesto. 

La costipazione è quasi costante; ma succede qualche volta ad una diarrea 
più o meno abbondante che può osservarsi al principio dell’affezione. La 
diarrea è piuttosto frequente nella peritonite puerperale; spesso ancora si può 
osservare disuria e tenesmo vescicale; gli ammalati emettono appena qualche 
goccia d’urina a ciascuna minzione. Può anche sopravvenire una ritenzione 
d’urina, che si è obbligati di combattere col cateterismo; l’urina è scarsa, 
febbrile, di colore oscuro, di densità alta e spesso con traccie d’albumina. 

Appena la malattia è al suo acme, la lingua si dissecca, si fa rossa e si fende. 
L’esame del maialo fornisce i seguenti risultati: il ventre è teso, meteorico; e 
alle volte il meteorismo si fa tanto considerevole che la superficie dell’addome 
appare lucente ed unita. 11 diaframma si trova respinto al punto che le parti 
inferiori dei polmoni sono compresse, ed il limite inferiore del cuore è spostato 
a livello della 3 a costola. 

La palpazione è resa quasi impossibile per il dolore atroce che provoca. 
Del resto essa è d’ordinario muta, malgrado l’opinione da tempo emessa 
che si possano percepire sfregamenti addominali. Quando la si può praticare, 
si sente spesso, soprattutto in corrispondenza della fossa iliaca dritta, una 
tumefazione oscura, accompagnata da tensione, che indica il punto di partenza 
della peritonite. 

La percussione fornisce alcuni dati: quasi sempre la sonorità è esagerata 
e dovuta ad un meteorismo enorme; le intestina sono distese da gas, in virtù 
del rilasciamento paralitico delle loro pareti e dell’alterazione del loro con- 
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tenuto. Si sente un suono timpanico sonoro, alcune volte metallico; talora, 
nelle fosse iliache e nell’ipogastrio, si riscontra suono ottuso, dovuto a liquido 
versato nelle parti declivi. È molto raro che il liquido sia tanto abbondante 
da produrre la fluttuazione; in ogni caso le anse intestinali agglutinate impe¬ 
direbbero la sua mobilità. 

Il meteorismo ha un’intensità eccessiva nella peritonite puerperale, in 
seguito all’indebolimento delle pareti addominali per la precedente gravidanza. 

I sintomi generali sono gravi e rapidamente minaccianti. 

La febbre è alta, continua o remittente; il termometro sale fino a 40° e 
più; verso la fine la temperatura può salire a 41° o 42°. 

II polso dà ordinariamente 120, 130, 140 battiti al minuto: è piccolo, duro, 
serrato e diviene rapidamente filiforme. 

La pelle è secca e calda; nel periodo di collasso diviene umida e fredda. 

Se la peritonite sopravviene nel corso della gravidanza o dopo il parto, 
le mammelle s’afflosciano, e la secrezione lattea si sospende; i lochii cessano 
o diminuiscono di quantità. 

Il decorso di questi sintomi, il loro grado, la loro evoluzione dipendono 
dall’estensione e dall’acutezza della peritonite. 

Quando l’esito dev’essere fatale, tutti i sintomi suddetti aumentano di grado: 
“ il meteorismo diviene eccessivo, la facciasi fa sempre più contratta (grippie), 
il naso s’affila, il solco naso-labiale s’approfonda di più in più, i tratti sembrano 
dimagrarsi, il viso e le estremità si fanno cianotici, si raffreddano e si coprono 
d’un sudore vischioso. Nello stesso tempo il singhiozzo aumenta, la respira¬ 
zione, divenuta esclusivamente costale, s’accelera ancora, ed il polso perdendo 
il suo carattere di durezza e di resistenza si fa piccolo, filiforme, irregolare e 
di una frequenza tale che spesso è impossibile contarlo. Qualche volta i vomiti 
si sopprimono, altre volte aumentano, ma si producono allora senza sforzo come 
per rigurgito, e, cosa strana, in mezzo a questo peggioramento generale, 
il dolore spesso si mitiga; alle volte cessa interamente, e si può premere 
l’addome con forza senza risvegliare le sofferenze. Quando la peritonite pre¬ 
senta questo carattere, la morte è fatale ed a breve scadenza. Essa ò talvolta 
preceduta da movimenti convulsivi, da delirio e da coma; ma più d’ordinario 
gli ammalati, conservando fino alla fine la loro intelligenza, “ muoiono par¬ 
lando „ (Grisolle). “ La morte sopravviene allora in 3 o 4 giorni. Per lo più 
la peritonite generale non mena alla morte che dopo otto o dieci giorni di 
malattia „ (Dict. de Méd. et de Chirur. pratiques). 

La morte non è l’esito fatale, sebbene il più frequente, della peritonite 
acuta. 

Può accadere che la malattia si limiti o che passi allo stato cronico. Questa 
ultima terminazione è del resto eccezionale; quando l’esito della malattia deve 
essere favorevole, i fenomeni si dileguano assai rapidamente; i dolori diminui¬ 
scono, il meteorismo decresce, i vomiti si arrestano, e la temperatura discende. 

Alle volte (8 fiate su 22 casi, soprattutto nei fanciulli, Gauderon) la peri¬ 
tonite ha esito in suppurazione e il pus è evacuato attraverso la cicatrice 
ombellicale. 

I fenomeni clinici che caratterizzano questo esito particolare della perito¬ 
nite sono i seguenti: dapprima si ha un periodo acuto con tutti i sintomi 
ordinari delle peritoniti acute. Poi viene un periodo di remissione che è seguito 
subito dai fenomeni proprii delle suppurazioni. Allora, 8 a 20 giorni dopo 
l’inizio della malattia, ritorna la febbre accompagnata da brividi, da diarrea, 
da vomiti e da dolori. 

13. — Tr. Med. — Malattie del Peritoneo , III, p. 2 a . 
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L’addome aumenta di volume; appare l’ottusità; il versamento aumenta 
poco a poco; la fluttuazione diviene chiara; l’ombellico si distende, si mostra 
sporgente, rosso e doloroso alla pressione; poi, dopo un certo tempo più o 
meno lungo, cede, si perfora e lascia colare del pus in abbondanza. Tale 
perforazione accade dal 12° al 35° giorno di malattia; la quantità di liquido 
che fuoriesce è considerevole, da 1 a 3 litri. Il pus ha un odore variabile e può 
presentare tutti gli aspetti possibili. 

Con questa perforazione comincia la convalescenza, la febbre cessa coi 
brividi e i vomiti; a poco a poco il ventre riprende la sua cedevolezza l’ap¬ 
petito ricompare. La guarigione è la fine naturale di questa complicazione. 

La peritonite acuta può passare in peritonite cronica. In tal caso l’essu¬ 
dato scompare in totalità o in parte; si formano incapsulamenti con delle briglie 
infiammatorie; e la sintomatologia prende un aspetto piuttosto caratteristico. 

La sensibilità del ventre diminuisce in parte e non persiste che allo stato 
di tensione e di pienezza. La pressione profonda e i movimenti del corpo 
possono ancora risvegliare vivi dolori. 

Si producono disturbi digestivi: l’appetito manca o è capriccioso, si hanno 
frequenti nausee. Le funzioni dell’intestino si fanno irregolari; una costipa¬ 
zione ostinata s’alterna con una diarrea profusa. La minzione è più o meno 
difficoltata; e secondo l’abbondanza più o meno considerevole del liquido, varia 
l’aspetto dell’addome. Le sue pareti sono spesso rugose e come pigmentate. 

Qualche volta il ventre ha uno sviluppo considerevole, e si può consta¬ 
tare 1’esistenza d’una grande quantità di liquido o libero e mobile, ovvero 
più spesso incapsulato in totalità o in parte. 

Altre volte il liquido si riassorbe, il meteorismo che l’accompagna scom¬ 
pare, e alla superficie del ventre si percepiscono delle ineguaglianze e delle 
bozze, che sono le traccie dell’incapsulamento, e che si possono riconoscere 
dall’esistenza di zone disseminate di ottusità e di sonorità. I sintomi generali 
consistono in una febbre irregolare con esacerbazioni frequenti verso sera. 

Generalmente il ritorno alla salute non è mai completo; il difetto o l’in¬ 
sufficienza di nutrizione, complicati da vomiti, dalla diarrea, e dal disturbo ine¬ 
vitabile che provoca il versamento, portano con rapidità il dimagramento, 
l’anemia, la cachessia; e spesso gli ammalati muoiono nel marasmo. 

Ma la peritonite può ancora guarire, e ciò accade generalmente per l’eva¬ 
cuazione dell’essudato all’esterno, attraverso uno o più tragitti fistolosi. 

In questo caso di peritonite cronica bisogna temere lo strozzamento interno 
prodotto dalle aderenze multiple. Infuori di questi esiti possibili, la morte 
mette ordinariamente termine alla malattia. 

2 a Forma. — Peritonite putrida dovuta ai microbii della putrefazione. — 
Questa forma corrisponde ai seguenti gruppi eziologici: 1° Peritonite per per¬ 
forazione intestinale a forma rapida; 2° Peritonite operatoria per lesioni peri¬ 
toneali traumatiche o chimiche. 

Ciò che domina qui, ciò che caratterizza in una maniera nettissima la 
peritonite putrida, non sono i fenomeni infiammatori locali, ma al contrario 
il collasso e la tendenza all’esagerazione dei fenomeni generali d’adinamia, i 
quali sono probabilmente dovuti ad un’intossicazione generale della economia 
per l’assorbimento dei liquidi putridi. 

Sintomatologia. — Il quadro clinico locale di questa forma, a parte alcuni 
sintomi che rileveremo, è sensibilmente lo stesso della peritonite settica. I 
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principali sintomi peritonitici sono: brivido, meteorismo, vomiti, soppressione 
delle deiezioni, alterazione della fìsonomia, estremo acceleramento e picco¬ 
lezza del polso, raffreddamento delle estremità, sudore vischioso e freddo. 

Ciò che distingue questa forma dalla precedente, è in primo luogo l’istan¬ 
taneità dell’inizio. Nel momento in cui si produce, e ordinariamente a livello 
del punto ove si forma una perforazione, gli ammalati avvertono tutt’a un 
tratto un dolore lacerante che s’irradia subito in tutto l’addome. Il dolore è 
alle volte così forte che l’individuo può cadere in sincope con estrema debo¬ 
lezza del polso, pallore e raffreddamento delle estremità, come nel caso di 
un’emorragia interna subitanea e abbondante. Ciò che domina il quadro in 
seguito è il collasso ad un estremo grado. 

Quando la peritonite sopravviene in un soggetto già ammalato, il prin¬ 
cipio è meno brusco; ma il periodo di collasso è anche intenso e da sè carat¬ 
terizza la malattia. 

La febbre, che d’ordinario è tanto alta nel corso della peritonite acuta, è 
moderatissima nella peritonite putrida; può anche essere sostituita dall’ipo¬ 
termia e dall’algidità. 

Il dolore, tanto intenso all’inizio, si calma subito sino al punto da non più 
esistere spontaneamente. La durata è infinitamente più breve che nella forma 
precedente. Gli ammalati muoiono in media dopo 2 o 4 giorni, qualche volta 
solo dopo 24 ore. La prognosi è quasi fatale. 

Le forme miste della peritonite acuta corrispondono ai seguenti gruppi 
eziologici: 1° Peritonite puerperale, forma lenta che permette l’infezione secon¬ 
daria da parte delle specie putrefacienti dell’intestino; 2° Peritonite per per¬ 
forazione intestinale, forma lenta che permette lo sviluppo ulteriore delle specie 
piogene. 

Queste forme miste sono estremamente numerose, e forniscono i loro prin¬ 
cipali caratteri alle varietà precedenti. 

Fraenkel ha dimostrato che, nel corso d’una peritonite prodotta da un 
microbio piogene, e durante la vita dell’ammalato, può avvenire attraverso le 
pareti enteriche una migrazione dei microbii intestinali ed infettare secondaria¬ 
mente l’essudato purulento, di cui producono la putrefazione. 

La peritonite, che si è iniziata francamente come peritonite settica, può 
terminare come peritonite putrida per collasso ed algidità. All’autopsia si 
riscontra un liquido purulento, ma fetido, nel quale l’esame batteriologico fa 
riconoscere uno o più microorganismi piogeni misti a bacilli della putrefazione. 

I fenomeni contrari possono accadere e non ò raro osservare, versati 
insieme nel peritoneo, i microorganismi della putrefazione ed i microbii pio¬ 
geni. In questo caso i primi si sviluppano più presto, danno origine ad acci¬ 
denti tossici: e se l’organismo non soccombe in questa prima lotta, gli accidenti 
infiammatori vengono a completare la scena morbosa, ed alla peritonite 
putrida s’aggiunge una peritonite settica secondaria. 

Diagnosi. — La peritonite settica pura può essere confusa con le seguenti 
affezioni : 

1° La colica da piombo: caratterizzata, quando è intensissima, dai dolori, 
dai vomiti verdastri (porracei), dall’alterazione della fìsonomia. 

Le differenze sono: il carattere torminoso, dei dolori, la retrazione del 
ventre, l’orlo gengivale, l’effetto della pressione, la conoscenza degli antece¬ 
denti professionali, l’evoluzione della malattia, il decorso della temperatura. 
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2° li flemmone sottoperitoneale della parete addominale. Vaussy (1875), 
Gauderon (187G) e Besnier (1878) dànno la descrizione di questa lesione e la 
diagnosi differenziale con la peritonite acuta. La diagnosi è del resto estre¬ 
mamente difficile. 11 quadro clinico è lo stesso nel primo stadio dell’evolu¬ 
zione del flemmone e della peritonite. Quando vi ha perforazione della parete 
addominale, il flemmone s’apre in un punto qualunque della parete, o in 
vicinanza deH’ombellico ; la peritonite perfora la cicatrice ombelicale che ha 
precedentemente respinta e distesa sotto forma di ernia purulenta (Gauderon); 
dopo l’evacuazione del pus, si constata, se si tratta d’un flemmone, un cer¬ 
cine circoscrivente la sacca che prima conteneva il pus; nella peritonite non 
vi ha rilievo alcuno; il ventre è appianato, quando il pus è evacuato. 

3° La pseudo-peritonite delle isteriche. — La diagnosi si farà mediante 
il carattere nevralgiforme dei dolori, che solcano l’addome sotto forma di 
dolori folgoranti; i caratteri naturali del polso, lo stato normale della tem¬ 
peratura, e soprattutto le ricerche delle principali stimmate dell’isteria: ane¬ 
stesie localizzate, restringimento del campo visivo, zone isterogene. 

4° Le coliche epatiche e nefritiche. — Il loro principio è brusco come 
quello della peritonite ed i dolori violenti cominciano con vomiti, con feno¬ 
meni riflessi svariati e qualche volta con sincopi; ma si svolgono senza febbre, 
senza cambiamento del polso e senza diffusione dolorosa all’addome. Il dolore 
che le caratterizza ha una sede speciale con irradiazioni definite. 

5° Lo strozzamento interno. — La peritonite putrida può essere confusa 
con lo strozzamento che è apiretico al principio ; nella peritonite, la febbre 
è altissima fin dall’origine. Il dolore addominale vivo, superficiale, lancinante 
e continuo nella peritonite è più profondo, torminoso e parossistico nello stroz¬ 
zamento. In quest’ultima affezione il meteorismo è spesso parziale, e, se lo 
strozzamento ha sede sul tenue, l’appiattimento dei fianchi fa contrasto con 
la sporgenza della regione ombelicale; nella peritonite il meteorismo è sempre 
generale. La soppressione delle deiezioni può non essere assoluta nella peri¬ 
tonite; nello strozzamento non vi ha neppure emissione di gas. 

Infine un segno importantissimo, ma tardivo, consiste nella comparsa dei 
vomiti fecaloidi che sono caratteristici dello strozzamento. Malgrado queste 
differenze si può restare imbarazzati. Henrot nella sua tesi sugli pseudo-strozza- 
menti riferisce più osservazioni di peritonite da perforazione della vescichetta 
biliare, che sono esempi di questo errore (Dici, de Méd. et de Chir. pratiques). 

6° L'emorragia interna. — Questa dà luogo ad uno stato sincopale con 
prostrazione subitanea, raffreddamento periferico e sudore profuso, piccolezza 
di polso ed abbassamento di temperatura. Ma l’emorragia interna si accom¬ 
pagna con pallidezza dei tegumenti e delle mucose e in tal caso la faccia non 
è contratta. 

7° Il coma diabetico. — Il dolore principia bruscamente in un punto del 
ventre e diviene eccessivamente vivo; la faccia si contrae, si produce dispnea, 
l’ammalato ha le estremità fredde ed è preso da collasso. 

La diagnosi è diffìcilissima, senza esame dell’urina, o la constatazione del¬ 
l’odore di acetone. 

Trattamento. — Il trattamento della peritonite è in un grandissimo numero 
di casi di dominio della chirurgia: “ le peritoniti da perforazione erano con¬ 
siderate, or non è molto, come accidenti, al disopra delle risorse dell’arte. 
Ora si pensa ad esaminare la sede del male; si apre l’addome, lo si pulisce, si 
riconosce la sede della perforazione, si fa la sutura, si pratica la medicatura 
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e la toeletta del peritoneo, e, soppressa così la causa del male, si guarisce 
l’ammalato. La laparotomia si può applicare al trattamento della peritonite 
prodotta da ferite perforanti delPintestino, dai versamenti settici o purulenti 
nel peritoneo „ (Bouciiard, Thérapeutique des maladies infectieuses). 

Accenniamo solamente al trattamento medico. Quando la peritonite 
comincia, è spesso localizzata e bisogna studiarsi di prevenirne, per quanto 
è possibile, la diffusione. In fondo (Bouchard) l’estensione d’una peritonite 
consiste in una successione d’inoculazioni, risultanti dai movimenti dell’inte¬ 
stino, che rimescolano le materie settiche sparse tra le circonvoluzioni, o l’es¬ 
sudato liquido segregato dalla sierosa, e contenente gli agenti patogeni. Sono 
appunto le intestina che trasportano da sè gli organismi settici e li dissemi¬ 
nano. Bisogna dunque proporsi d’impedire questo trasporto immobilizzando 
l’intestino, affinchè la peritonite resti circoscritta. 

Bisogna sopprimere ogni causa capace d’aumentare i movimenti intestinali 
esagerati; e però devono evitarsi i purganti, perchè hanno proprio l’effetto 
di generalizzare la peritonite, che essi pretendono di impedire. 

È difficilissimo far prendere qualche alimento. Gli ammalati vomitano ogni 
cibo ; e le scosse, che il vomito imprime al contenuto dell’addome, sono dannose. 

Le bevande sono necessarie in una certa misura; si può darne in piccola 
quantità; si può far bere acqua ghiacciata a cucchiai ogni quarto d’ora od 
ogni mezz’ora. 

Spesso si può amministrare la bevanda per la via del retto, facendo tre 
volte al giorno un clistere di 150 grammi d’acqua, con aggiunta di oppio; 
si faranno assorbire così 450 grammi d’acqua, ciò che è sufficiente. 

Inoltre, per cercare d’immobilizzare l’intestino, si amministrerà l’oppio per 
la bocca, per il retto o per il tessuto cellulare sottocutaneo. 

Si può prescrivere l’estratto in pillole alla dose di 10 a 20 centigrammi, 
ovvero le goccie nere, o il laudano di Rousseau o di Sydenham. 

Conviene preferire le iniezioni sottocutanee di morfina a dosi variabili, 
secondo gl’individui e la loro tolleranza, che è grandissima nella peritonite; 
si può iniettare da 1 a 15 centigrammi di sola morfina; l’aggiunta d’un mezzo 
ad un milligrammo d’atropina avrà il vantaggio d’impedire i vomiti. 

Di più si tenterà d’agire direttamente sulla peritonite con l’applicazione 
continua e prolungata, per più giorni, di vesciche di ghiaccio sull’addome. 

Infine, se si è chiamati al letto dell'ammalato sin dall’inizio della malattia, 
si tenterà d’agire contro l’infiammazione prescrivendo un’applicazione di 10 
a 20 sanguisughe, secondo la costituzione più o meno vigorosa dell’ammalato. 


CAPITOLO III. 

PERITONITI CRONICHE SEMPLICI 


Non si devono comprendere sotto questo titolo che i casi di peritonite 
cronica, senza alcun rapporto con la tubercolosi. La peritonite cronica tuber¬ 
colare deve fare l’oggetto d’un capitolo speciale. 


Eziologia. — Cause predisponenti. — Essendo la peritonite cronica per sua 
essenza quasi sempre una affezione secondaria, il quadro delle cause predi- 
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sponenti è per ciò stesso molto ristretto. Si possono riassumere in alcune 
considerazioni sull’età e il sesso. 

Tapret e Vierordt hanno dimostrato che il sesso femminile ne era più 
spesso affetto, e che nessuna età ne era risparmiata. Risulta frattanto dalle 
statistiche che la malattia è più frequente prima dei 50 anni. 

Cause determinanti. — Le cause che provocano la peritonite cronica sem¬ 
plice sono locali o generali. 

Locali. — La peritonite è prodotta da una lesione precedente d’uno degli 
organi addominali; ulcera semplice dello stomaco ; tumori addominali, tumori 
fibrosi, cisti e sarcomi dell’ovario, cisti idatiche del mesentere, cisti idatiche 
suppurate del fegato; pelviperitonite, salpingiti e ovariti, ematocele; restrin¬ 
gimento cicatriziale del retto e certi cancri ben limitati, soprattutto delle vie 
biliari (Dict. encyclopédique). 

Generali. — La peritonite fa allora parte del complesso sintomatico d’una 
malattia generale e dà, per i fenomeni che le sono proprii, una fisionomia 
nuova all’affezione generatrice. La peritonite cronica è specialmente la pre¬ 
rogativa di tre malattie: 

a) Il morbo di Brighi; b) L’ alcoolismo; c) Le cardiopatie. 

a) La peritonite è frequentissima nel corso del morbo di Bright (Briglit, 
Ghristison, Rayer, Jaccoud, Lancereaux, Lecorché, Cornil e Ranvier). La sua 
patogenesi è del resto discussa e per ciò appunto estremamente oscura. 
Alcuni la considerano come un fenomeno uremico, altri come dovuta a una 
lesione del peritoneo, prodotta da un liquido particolarmente irritante. Co¬ 
munque sia, essa si presenta quasi sempre sotto forma d’ascite, accompagnata 
da lesioni peritoneali antiche: false membrane e aderenze. 

b) La peritonite alcoolica è stata descritta la prima volta da Lancereaux 
(1862 e 1865), che la considerava come primitiva, ritenendone dipendenti le 
lesioni viscerali, riscontrate con essa, e pure frequenti nell’alcoolismo. Tapret la 
pensa allo stesso modo e crede che, quando all’autopsia si trovano insieme la 
peritonite cronica e un cirrosi atrofica, la prima è stata causa della seconda, 
come la pleurite può produrre la sclerosi del polmone; egli cita osservazioni di 
peritonite cronica generalizzata con cirrosi consecutiva. E vero che altri autori 
hanno osservate lesioni peritonitiche nel corso della cirrosi atrofica e noi 
sappiamo che le due lesioni s’associano nella produzione dell’ascite. Ora, 
essendo l’ascite il sintonia principale delle due affezioni (peritonite cronica e 
cirrosi atrofica), conviene domandarsi, se veramente Luna delle due ò primi¬ 
tiva, e su che bisogna fondarsi per affermarlo. A noi pare che, per ammettere 
la peritonite cronica alcoolica, bisogna appoggiarsi sulle osservazioni in cui la si 
ò trovata sola. 

Nella gastrite cronica (finite plastica di Brinton), le osservazioni (Letulle, 
Hanot e Gembault) hanno dimostrato la subordinazione delle lesioni dello sto¬ 
maco alle lesioni peritoneali. Ciò stabilirebbe in maniera più netta 1’esistenza 
della peritonite cronica. 

c) Nelle cardiopatie, l’ascite è frequente e quando non dipende da una 
cirrosi concomitante del fegato, d’ordinario coincide con lesioni di peritonite 
cronica, che le hanno dato origine. 

Secondo Delpeuch, che ha studiato bene queste varietà di peritonite cro¬ 
nica, si potrebbe forse ammettere che la stessa causa presieda alla loro 
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formazione. Forse queste tre varietà eli peritonite, albuminurica, alcoolica e 
cardiaca, possono essere considerate come la conseguenza dell’arteriosclerosi 
dei piccoli vasi; si metterebbe capo così all’unità patogenica per le diverse 
peritoniti, che abbiamo enumerate; avrebbero tutte e tre un’origine tossica, 
e l’agente morboso sarebbe, secondo il caso, il veleno uremico, l’alcool o il 
piombo. 

Sono queste, in ogni caso, le cause più nette e soprattutto più verosimili; 
molte altre del resto ne sono state enumerate. Alcuni autori hanno invocato 
il freddo, gli errori di regime, il traumatismo, la gravidanza; s’è pensato 
ancora che la peritonite cronica poteva essere idiopatica. Son queste delle 
cause che si invocano sempre, quando non si trova niente di preciso nell’ezio¬ 
logia di una malattia. 

È soprattutto la peritonite cronica dei fanciulli che venne stata conside¬ 
rata come idiopatica in molti casi, nei quali non si poteva incriminare la 
tubercolosi. 

Anatomia patologica. — Non è raro riscontrare, nelle autopsie di individui 
morti per altre affezioni, diverse dalle peritoneali, lesioni poco intense che 
sono come l’inizio della peritonite cronica. Nei punti traumatizzati cronica¬ 
mente, irritati da sfregamenti incessanti, si vedono spesso sul peritoneo delle 
briglie fibrose, simili alle volte ad una specie di membrana avventizia, sotto 
la quale Bright faceva notare che la sierosa aveva conservato “ il suo aspetto 
brillante e liscio „. 

Si riscontrano traccie di una peritonite cronica in miniatura soprattutto 
verso il cieco, il fegato, la milza, il piloro e intorno agli organi del piccolo 
bacino. 

Quando la peritonite cronica semplice esiste realmente, e merita il suo 
nome come entità patologica distinta, le lesioni precedenti sono portate al 
massimo, e l’autopsia dimostra le seguenti alterazioni. 

Le anse intestinali sono unite tra loro mediante false membrane estese, 
sovente spesse. Queste formano delle cavità e delle cisti nelle quali sovente si 
trova del liquido. Se queste false membrane si generalizzano ed invadono la 
cavità addominale intera, allora i visceri e gli epiploon retratti non formano 
che una sola massa indistinta, in mezzo alla quale si trovano il fegato e la 
milza, coperti da una sierosa inspessita ed atrofizzata. 

Quando il tessuto fibroso forma delle pseudo-cisti tra gli organi, vi si tro¬ 
vano, oltre al liquido suddetto, pus o sangue, o un miscuglio dei due. 

Alle volte l’epiploon è più particolarmente ammalato; e comparisce alla 
apertura dell’addome sotto la forma di un vero tumore più o meno irrego¬ 
lare. “ Se è colpito il mesentere, la sua retrazione verso la colonna vertebrale 
attira tutto il pacchetto dell’intestino; è questa la peritonite deformante di 
Klebs „ (1). 

Tutte queste lesioni arrivano al più alto grado, e per così dire, alla loro 
forma tipica, quando si tratta della vera peritonite cronica, cioè di quella che 
succede ad una delle tre principali cause enumerate più su: le cardiopatie 
croniche, il morbo di Bright o l’alcoolismo. 

Allora l’inspessimento del peritoneo è più esteso, e le neomembrane pro¬ 
ducono una vera “ pachiperitonite Questa pachiperitonite, come dimostrò 
chiaramente Delpeuch, è la forma propria delle peritoniti croniche semplici; 


( 1 ) Mahomet, Schmidt's Jahrb 1884 . 
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essa esiste sotto tutte le forme, dal semplice inspessimento con la pigmenta- 

zione ecchimotica più discreta, sino alla formazione della neomembrana più 
spessa con ematoma (1). 

Le lesioni della peritonite semplice non sono limitate al peritoneo. La 
peritonite per se stessa può provocare alterazioni degli organi vicini, come i 
restringimenti intestinali (l’occlusione intestinale per briglie risultanti da peri¬ 
toniti antiche è estremamente frequente); ma anche i grossi tronchi venosi 
intraddominali possono essere compressi, e cagionare in seguito disturbi trofici 
considerevoli; il fegato può essere parzialmente o completamente atrofico, del 
pari che la milza; e per un processo analogo, cioè per la propagazione e la 
estensione progressiva della periepatite e perisplenite. 

Infine non bisogna dimenticare che se la peritonite cronica semplice è, 
nella più parte dei casi, sotto la dipendenza di certe malattie generali, essa 
può ancora essere prodotta dalla estensione del processo infiammatorio loca¬ 
lizzato a differenti organi intraddominali; e che si troveranno anche all’au¬ 
topsia le lesioni generatrici, come l’ulcera dello stomaco, i tumori addominali, 
le cisti del fegato, le infiammazioni croniche del piccolo bacino, ecc. 

Sintomatologia. — Esamineremo dapprima come si svolgono i sintomi 
quando la peritonite cronica sopravviene nel corso d’un’affezione cronica -per 
se stessa (alcoolismo, morbo di Bright, cardiopatia); quasi sempre, la deter¬ 
minazione peritoneale si manifesta allora alla stessa maniera, almeno quanto 
ai suoi fenomeni reattivi e generali. 

La peritonite si svolge senza febbre, senza dolore, senza vomiti, vale a dire 
senza nessuno dei fenomeni che denotano generalmente la partecipazione 
infiammatoria del peritoneo, la quale si stabilisce in modo insidioso, e, per 
così dire, latente. 

Delpeuch ha dimostrato che nel periodo di stato la malattia si presentava 
soprattutto sotto due forme; la forma ascitica e la neomembranosa; e secondo 

10 stesso autore, questi due elementi, neomembrane ed ascite, variano sempre 
in senso inverso, acquistando l’uno tanta più importanza per quanta l’altro 
ne perde. “ Ciò perchè le neomembrane molto vascolarizzate sono delle vie 
attive, sia per il riassorbimento del liquido, versato, sia per la derivazione 
della circolazione portale, ostruita nelle sue branche di origine „. 

L’ascite diviene rapidamente considerevole, e s’accompagna nel suo sviluppo 
a dolori vaghi, sordi, ed a diarrea; poi il versamento si riassorbe da sè, ovvero 
persiste se vi sono neomembrane, o un disturbo nella circolazione della porta. 
L’ascite si comporta come fa abitualmente, allorché il liquido è abbondante: 
provoca fenomeni di compressione e d’asfissia. Alle volte il liquido diviene 
sanguinolento dopo una prima puntura; il che è spesso l’indizio d’un peggio¬ 
ramento dello stato generale. 

Come si comporta la circolazione collaterale nella peritonite cronica? 

Non solo si stabilisce mediante le stesse vie che nella cirrosi atrofica, ma si 
fa ancora per una nuova via, cioè mediante i vasi delle neomembrane, i quali 

11 più spesso mettono su larga estensione in comunicazione i visceri, luoghi di 
origine della porta, con tutti i punti delle pareti addominali, su cui serpeg¬ 
giano dei vasi tributari della vena cava. Quest’ufficio delle neomembrane spiega 
la successione delle due fasi ordinarie della malattia: essudato ascitico e rias¬ 
sorbimento; il processo infiammatorio, dopo aver prodotto l’ostruzione di 


(1) Dictiunuaire eticyclop( ! di(jue. 
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alcune vene mesenteriche, ciò che è causa del versamento, ristabilisce nuove 

comunicazioni vascolari mediante le membrane, donde la scomparsa di questo 
versamento ascitico „ (1). 

Se questa sintomatologia è già poco caratteristica, quanto non sarà più 
difficile tracciare la descrizione dei sintomi, quando si tratta di quei fatti di 

I *j • « . ^ non vi esiste nè l’alcoolismo, nè 

la cardiopatia per aiutare il giudizio ed affermare la diagnosi? 

Si sa che nei fanciulli si era descritta un’ascite essenziale; non potendo 
esistere quest affezione, si è pensato che l’ascite dovesse essere messa sul conto 
di una peritonite cronica idiopatica. Ma siccome gli ammalati guariscono in 
questi casi, si può esser ben sicuri che il peritoneo ha avuto un ufficio qua¬ 
lunque, ufficio primitivo ed unico, nella produzione dell’essudato? Si consta- 
tano nell ammalato tutti i sintomi dell’ascite, che è inutile enumerare di nuovo, 
poi il veisamento è evacuato o si riassorbe spontaneamente, e allorché l’addome 
è restato per un certo tempo duro con sepimenti e con zone ottuse e zone 
sonore, l’affezione guarisce. È in tal modo, si dice, che si svolgono le peri¬ 
toniti idiopatiche. Lo spirito però non è guari soddisfatto da simile spiega¬ 
zione, e ci sembra più razionale ammettere, date le nozioni attuali sul decorso 
delle alterazioni tubercolari delle sierose, che si tratti in tutti questi casi di 
fatti da mettersi sul conto della peritonite tubercolare, soprattutto quando si 
ha da fare con fanciulli. 

Questa peritonite cronica della fanciullezza merita attualmente e in questo 
posto una menzione speciale. Ultimamente ha fatto l’oggetto di un lavoro 
recente di Henoch (2). Quest’autore ritorna di nuovo sulla distinzione che 
crede poter stabilire tra la peritonite cronica semplice e la peritonite tuber¬ 
colare. Egli crede erronea l’opinione di West, il quale già nel 1884 diceva, 
nel suo libro, che le peritoniti croniche dei fanciulli erano sempre tubercolari. 
Del resto noi crediamo ciò esatto nella più gran parte dei casi, per non dire 
in tutti, soprattutto ora che si sa che queste lesioni peritoneali tubercolari 
possono guarire nell’adulto, e più spesso ancora nel fanciullo. Vediamo tut¬ 
tavia ciò che dice Henoch: “ Vi sono incontestabilmente, egli dice, dei casi di 
peritonite semplice, e non si concepisce perchè il peritoneo non possa essere 
come la pleura la sede d’un versamento sieroso semplice „. 

Questa forma semplice, che esclude ogni collezione suppurata intraperi- 
toneale, è caratterizzata da una evoluzione lenta e dall’assenza di dolore 
spontaneo, o provocato con la pressione; non si trova che uno sviluppo del¬ 
l’addome, prodotto da una collezione ascitica libera o incapsulata; l’eziologia 
ne è del resto il più spesso oscura; non si trova alcuna affezione del fegato, 
dei reni, del cuore: e un'affezione idiopatica. Alle volte tuttavia si può accusare 
un traumatismo anteriore, o una malattia infettiva, come il morbillo; le ragazze 
sono mollo più spesso colpite che i ragazzi; e forse bisognerà stabilire un 
rapporto tra l’affezione e gli organi genitali, e supporre che la vulvovaginite, 
così frequente nelle fanciulle, si propaghi e colpisca il peritoneo. 

E, del resto, difficile, aggiunge lo stesso autore, distinguere la peritonite 
cronica semplice dalla peritonite tubercolare, perchè tutte due s’accompa¬ 
gnano con ascite. I fanciulli colpiti da peritonite cronica semplice si trovano 
in generale in ottimo stato, invece nella peritonite cronica tubercolare sin dal 
principio si constata un dimagrimento crescente, di maniera che c’è un vero 


(1) Dici, encyclop. (loc. cit.). — Delpeuch, idem. 

(2) Società di Medicina interna di Berlino, 16 novembre 1891. 
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contrasto tra il volume esagerato dell’addome e il dimagramento degli arti 
inferiori. La ricerca dei bacilli tubercolari nel liquido ascitico può essere nega¬ 
tiva, benché si tratti di una peritonite tubercolare. Inoltre la tubercolina di 
Koch non può, in questi casi, servirci di aiuto alla diagnosi. 

Altre affezioni possono simulare la peritonite cronica, tra le quali bisogna 
citare la cirrosi del fegato, che si riscontra nei ragazzi e che affetta quasi 
sempre la forma della cirrosi ipertrofica. 

Malgrado quest’opinione molto decisa dell’autore tedesco, noi crediamo 
infinitamente rara questa peritonite cronica idiopatica nel fanciullo, non 
polendo considerare come distinta una malattia che non si caratterizza per 
alcun sintonia particolare, nè per un’ eziologia speciale, e la cui natura, grazie 
alla sua abituale curabilità, non può essere rivelata dall’autopsia. 

Del pari, la descrizione che si è fatta della pretesa peritonite cronica nel¬ 
l’adulto, ci pare che si avvicini singolarmente a) quadro sintomatico speciale 
della peritonite tubercolare fibrosa. Si dice, infatti, che in seguito ad un periodo 
più o meno lungo, intramezzato da disturbi digestivi male accennati, da tume¬ 
fazione transitoria e dolorosa del ventre, nel quale si possono, con la percus¬ 
sione, riconoscere zone di ottusità e di sonorità, si produce un versamento 
abbondante; poi, che, dopo un’evacuazione artificiale o spontanea, il ventre si 
retrae e si scava in forma di barca; che si constatano allora con la palpazione 
bernoccoli duri, a contorni mal definiti; poi che l’ammalato dimagra, s’indebo¬ 
lisce, si fa gonfio, è preso da febbre etica; che si stabilisce un’intensa diarrea; 
e che infine il collasso mette termine alla scena; — ovvero l’affezione s’avvia 
a guarigione, i disturbi digestivi s’attenuano, il versamento diminuisce pro¬ 
gressivamente, “ pur lasciando persistere nella cavità peritoneale delle briglie, 
la cui esistenza potrà più tardi dar luogo a complicazioni Infine è detto che 
il liquido può prendere un carattere purulento, e allora il decorso della peri¬ 
tonite è quello della peritonite purulenta consecutiva a una peritonite acuta. 

Fino ad informazioni più ampie, non ci pare che una simile affezione 
possa nascere senza causa, svolgersi senz’altra lesione che quella d’una infiam¬ 
mazione cronica venuta non si sa donde; e crediamo si tratti di quei fatti 
di peritonite tubercolare dalla forma fibrosa, dall’evoluzione lenta, dalla regres¬ 
sione frequente, dalla possibile trasformazione caseosa e purulenta, e dalla 
guarigione pure osservata di frequente. Del resto l’eziologia, dimostrando che 
questa forma è propria degli adulti “ in buona salute „, non fa che parlare in 
favore di questa opinione. 

La diagnosi della peritonite cronica si limiterà dunque allo studio delle 
affezioni che con essa si possono confondere, quando è sotto la dipendenza 
sia del morbo di Bright, sia dell’alcoolismo, sia d’una cardiopatia. Le altre 
affezioni che potrebbero essere scambiate e confuse con le così dette peritoniti 
croniche idiopatiche sono state menzionate nel quadro della diagnosi diffe¬ 
renziale con la peritonite tubercolare. Del pari si troverà la diagnosi differen¬ 
ziale tra la peritonite cronica e la peritonite tubercolare nello studio di questa 
ultima affezione. 

Non restano che tre malattie che possano imporsi e far credere ad una 
peritonite cronica secondaria; sono la cirrosi del fegato, la sifilide epatica e 
l’ascite dei cachettici. 

Diagnosi con la cirrosi epatica. — È stata segnalata la peritonite cronica 
in seguito ad alcoolismo. Ora in presenza d’un’ascite sopravvenuta in un bevi¬ 
tore, si pensa generalmente a una cirrosi del fegato (Dici, encyclopédique). 
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E infatti questa una malattia frequentissima, mentre la peritonite cronica sem¬ 
plice è un affezione molto rara. Tuttavia, studiando con cura l’anamnesi, si 
constata che 1 inizio c il decorso della malattia non somigliano a quelli della 
cinosi del fegato; d altra parte la rete venosa supplementare è sopraombel- 
licale nella cirrosi del fegato, mentre è sottoombcllicale nella peritonite (Lan- 
cereaux). È vero che, nella peritonite tubercolare cronica, la localizzazione 
delle vene sottocutanee è la stessa; e, per conseguenza, se questo segno può 

aiutare per la diagnosi con la cirrosi, non potrebbe servire per quella della 
natura della peritonite. 

Il cirrotico ha urine color mattone e una tinta subitterica che manca nella 
peritonite cronica; la sua milza è voluminosa e il fegato piccolo e atrofico; 
però è vero (Bright e Frerichs) che quest’ultimo sintonia può ugualmente 
trovarsi nella peritonite cronica. 

Quando si produce un’ascite, conviene ricercare se dietro questa non vi 
sia lesione della sierosa peritoneale. Ciò è soprattutto importante se l’ascite 
coesiste con uno stato cachettico; bisogna esaminare con cura l’addome, dopo 
la paracentesi, e riferirsi spesso all’esame del liquido che potrà dare degli inse¬ 
gnamenti preziosi (V. Ascile). 


Prognosi. — La prognosi delle peritoniti croniche semplici, rientrando nel 
quadro che abbiamo cercato di limitare, è quasi sempre grave. È una com¬ 
plicazione che sopraggiunge ad uno stato spesso grave per se stesso, e che 
diviene ancora più grave per il fatto deH’infìammazione cronica del peritoneo, 
la quale lascia come postumo frequente l’atrofia degli organi addominali ed 
accidenti pleuro-polmonari. 

Trattamento. — 1° Locale. — Per combattere l’infiammazione dovranno 
essere adoperati successivamente tutti i rivalsivi : pennellazioni jodiche, vesci- 
catorii volanti, punte di fuoco. Contro l’ascite è indicata la paracentesi. 

2° Generale. — Oltre al trattamento delle malattie generatrici, speciale per 
ognuna di esse, bisogna sostenere l’ammalato con mezzi appropriati: regime 
latteo , e soprattutto alimentazione di facile digestione, se il latte non è spe¬ 
cialmente indicato. 


CAPITOLO IV. 

PERITONITI PARZIALI SOPRAOMBELLICALI 


A. Peritonite periepatiga incapsultata. 


Eziologia. — La peritonite periepatica è straordinariamente comune, e si 
riscontra quasi necessariamente nel corso di molte affezioni del fegato: ascesso, 
litiasi biliare, cisti idatiche, nel corso di molte affezioni degli organi vicini: 
cancro dello stomaco, ulcera semplice, ulcera del duodeno, ulcera dell’appen¬ 
dice ciccale, gastroenterite, dissenteria, febbre tifoidea, tubercolosi (la perito¬ 
nite tubercolare può essere limitata; Boulland ha osservato la presenza negli 
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ipocondri di raccolte purulente tubercolari, che sono vere caverne perito¬ 
neali, le cui secrezioni s’accumulano invece d’essere evacuate a misura che si 
formano). 

Anatomia patologica. — Spesso la peritonite è sopraepatica , e presenta 
allora i limiti seguenti: in alto il diaframma, il legamento sospensorio a sinistra, 
il legamento triangolare a destra, il legamento coronario indietro; in basso 
la faccia superiore del fegato e le aderenze cogli organi vicini. 

Quando la peritonite è sottoombellicale ha i limiti seguenti: in alto il 
fegato, indietro l’epiploon gastroepatico, a destra la vescichetta biliare, a 
sinistra le aderenze stabilite tra l’estremità sinistra del fegato e la faccia ante¬ 
riore dello stomaco; in avanti poi delle aderenze stabilite tra questi due visceri, 
da un lato, e il grande epiploon ed il mesocolon trasverso, dall’altro lato. 

Le pareti della raccolta sono formate da false membrane, spesso vascolari, 
che possono divenir sede di piccole emorragie. Dalla faccia interna della sacca 
si distaccano trabecole, che formano dei sepimenti alla cavità. 11 contenuto 
è costituito da un essudato sieroso o purulento, certe volte sanguinolento, 
altre volte biliare. Se la cavila comunica con le vie digestive, vi si trova un 
liquido putrido, sanioso, che contiene in gran numero i microorganismi della 
putrefazione, e spessissimo anche dei gas fetidi. 

Le lesioni di vicinanza sono frequenti; il fegato è spesso alterato, e così 
pure le vie biliari. Il focolaio può comunicare cogli organi vicini; la parete 
addominale può essere alterata; la peritonite periepatica può terminarsi con 
la formazione di una fìstola cutanea. 

Sintomi. — La peritonite periepatica non ha alle volte alcuna storia clinica. 
Il suo inizio è insidioso, quasi latente, del pari che la sua evoluzione; essa 
non costituisce che un reperto necroscopico. 

11 dolore ò quasi sempre il primo sintonia conosciuto: ha il suo maximum 
a livello dell’ipocondrio destro, e all’epigastrio; ma può irradiarsi dappertutto, 
alla spalla e al dorso. Avviene spesso in forma di crisi parossistiche. Quasi 
sempre è esasperato dalla tosse e dalla respirazione. 

Sintomi fisici. — 11 primo è la deformazione dell’addome; si mostra una 
tumefazione a livello dell’ipocondrio destro; la pelle che la copre è tesa, lucente 
e percorsa da arborizzazioni azzurrastre di vene collaterali dilatate. La base del 
torace può esserne sollevata; la palpazione fa riconoscere una tumefazione, di 
consistenza pastosa, dolorosa, che ha sede sotto il margine inferiore delle false 
costole, e qualche volta discende sino alla fossa iliaca. Se le dimensioni del¬ 
l’ascesso sopraepatico sono minori, lo si trova nascosto sulla faccia convessa 
del fegato o nella profondità dell’ipocondrio. L’ottusità esiste su tutta questa 
regione; e segue la vòlta diaframmatica, contro la quale si esplica il versa¬ 
mento intraperitoneale (Deschamps). - 

Si ha febbre, ma poco elevata, da 38° e 39°. La pelle secca è coperta da 
sudori; l’ittero è frequentissimo ed il più spesso dovuto ad un’affezione con¬ 
comitante del fegato o delle vie biliari. Dopo un tempo più o meno lungo, 
sopravviene la cachessia, il dimagramento, con disturbi digestivi persistenti, 
vomiti e diarrea. 

Quando esistono gas nell’ascesso periepatico, sia che questi derivino dalla 
perforazione d’un organo vicino o dal pus stesso, allora si manifestano sintomi 
affatto differenti, e si ha da fare con un vero ascesso gasoso sottodiafram¬ 
matico. Alcuni autori (Leyden) hanno chiamata questa sindrome col nome di 
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piopneumotora.ee subfrenico. Debove (1890) ha studiato di nuovo questi ascessi 
a proposito (l’un caso osservalo nel suo reparto; la sua osservazione è la 
prima e la sola che, grazie a un intervento precoce ed energico, sia stata seguita 
da guarigione. In simili casi la raccolta di gas e di pus si trova nella cavità 
addominale, il diaframma è ricacciato mollo in alto, e se la raccolta ha sede 
esattamente nell ipocondrio, si possono avere tutti i segni d’un pneumotorace. 
Questi ascessi gasosi sottodiaframmatici sono quasi sempre d’una diagnosi 
estremamente difficile; spesso sono consecutivi ad un'ulcera dello stomaco, 
che si è aperta in una sacca limitata da antiche aderenze, e la quale s’è in 
seguito cicatrizzata. 

Le complicazioni della peritonite periepatica sono le seguenti: pleurite, 
pneumotorace, fistole peritoneo-bronchiali, pericardiche, apertura nelle vie 
digestive (colon), trombosi della vena porta, fistole cutanee, gangrena, risipola 
della pelle. 

La morte sopravviene sia per una malattia intercorrente, sia per esauri¬ 
mento e suppurazione, sia ancora in seguito ad una complicazione, come la 
irruzione del pus nella pleura, la gangrena polmonnle, la peritonite diffusa. 

Diagnosi. — La diagnosi ò sempre estremamente difficile; nel momento 
in cui esiste la tumefazione, si può credere ad un ascesso del fegato, ad una 
cisti idatica, ad un cancro dello stomaco, o ad una cirrosi ipertrofica. 

Trattamento. — Se una puntura esploratrice permette di cavare pus dal 
tumore, bisogna incidere la parele addominale strato a strato, finché si sia 
aperta la raccolta e dato libero passaggio al pus. 

Il trattamento medico è quasi inefficace. 


B. Perisplenite. 

Non bisogna dire che poche parole su questa varietà di peritonite parziale; 
la quale riproduce nelle sue note principali, il quadro della periepalile. 

Eziologia. — Le cause sono identiche a quelle che provocano la peritonite 
che ha sede intorno al fegato: il traumatismo, poi le malattie della milza 
(emboli e infarti suppurali) e le affezioni degli organi vicini: cancro o ulcera 
dello stomaco, il paludismo. 

Anatomia patologica. — Il solo punto speciale è l’aspetto della plerisplenite 
cronica. Si possono vedere sviluppare intorno alla milza delle produzioni fibro- 
cartilaginee. 

“ Queste placche cartilaginee sono irregolarissime, in alcuni punti mollo 
spesse (da 5 a 6 mm.), sottilissime, alle volte ineguali per vegetazioni pisiformi, 
miliari, globose o peduncolate, più o meno compenetrate da fosfato calcare. 
Non è raro vedere la milza circondata da una capsula fibrocartilaginea com¬ 
pleta. Nei due stadii opposti d’ipertrofìa e d’atrofìa, l’uno e l’altro conse¬ 
guenza ordinaria delle febbri intermittenti, si osserva questa formazione di 
placche cartilaginee „ (Cruveiliiier, Dict. de Médecine et de Chirurgie). 

Sintomatologia. — Si possono qui applicare gli stessi sintomi descritti per 
la periepatite. 
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Gli esiti sono gli stessi, i focolai dell’ipocondrio sinistro hanno più tendenza 
ad aprirsi nella pleura; altre volte, il focolaio si apre nello stomaco, poi nella 
grande cavità peritoneale. 

Vi ha ancora un accidente rarissimo, ed è una pileflebite purulenta della 
vena splenica. Questi accidenti sono poco conosciuti. 


CAPITOLO V. 

PERITONITE TUBERCOLARE 


Storia. — La storia della peritonite tubercolare, pur non dando, almeno 
tino a questi ultimi anni, dei grandi insegnamenti, non è tuttavia sprovvista 
affatto d’interesse. È certo questa una malattia, la quale ha guadagnato tutto 
dai progressi recenti realizzati nella scienza dagli studii batteriologici ; infatti, 
la sua sintomatologia si è rischiarata e si è adattata alle differenti lesioni 
anatomiche, classificate esse stesse in una maniera più scientifica; e il suo 
trattamento empirico quasi sempre, e con certezza assolutamente negativo, è 
divenuto rapidamente, almeno nelle mani di alcuni chirurghi, serio e spesso 
curativo. 

Prima del principio del secolo, non esiste la storia della peritonite tuber¬ 
colare. È un caos, e vi si trovano, confusamente descritte, tutte le peritoniti 
croniche, senza distinzione di varietà o di forme. Ed ancora i dati, che si hanno 
sulla peritonite cronica sono molto incompleti, e le descrizioni oscurissime. 
Tutto ciò che si può conoscere, ò che esiste un’affezione, alla quale conviene 
benissimo il nome di peritonite cronica. Ma u tutti i sintomi sono il più spesso 
disposti senza ordine, e il loro valore reciproco non è per niente determi¬ 
nato „ (Tapret) (1). 

La peritonite cronica era male o poco conosciuta dagli antichi. Al xvii secolo 
si cominciano a studiare le alterazioni del peritoneo. Bonet trova l’inspessi- 
mento dell’epiploon; Harder parla di lesioni analoghe nel mesentere d’un 
idropico; Morton e Baglivi non s’occupano della peritonite; Morgagni riferisce 
la storia di più affezioni di lunga durata, in seguito alle quali si trovarono 
all’autopsia gravi lesioni peritoneali. 

Sono i lavori di Bichal, di Lacnnec e di Bayle che per i primi dimostrano 
1’esistenza della peritonite cronica; ma sono ancora descrizioni isolate. Ven¬ 
gono poscia i lavori di Pithet e Savary (1809), di Testu (1820), di Pinel (1818), 
di Walker, Tissandié (1824), di Scoutteten (1824), che descrive le lesioni della 
peritonite cronica con una grande chiarezza. 

Nel 1825, dice Tapret, la peritonite cronica era dunque ammessa da tutti. 
Del resto in quel tempo si era alla vigilia di scoprire le sue relazioni con la 
tubercolosi e col cancro. 

Andrai le aveva già segnalate nelle sue lezioni cliniche: “ nel peritoneo, 
cronicamente infiammato, egli diceva, si sviluppano frequentemente diverse 
produzioni accidentali e specialmente tubercoli. Ivi meglio che in molti 


(1) Tapret, Étude clinique sur la péritonite chronique d’emblée; Thèse de Paris, 1878. 
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altri organi, si può seguire la formazione di questi corpi e risalire alla loro 
eziologia 

Dopo quel tempo si sono tentate le prime divisioni tra le diverse varietà 
di peritonite e i lavori di Louis (1825) segnano una data memorabile in questo 
studio. Quest’autore dimostra infatti che la peritonite cronica è quasi sempre 
la prerogativa dei tubercolotici, e che l’infiltrazione accade “ quando le false 
membrane esistono da un tempo più o meno lungo 

Le granulazioni grigie sono le prime a mostrarsi, “ appena esse si tras¬ 
formano in tubercoli, si ha la produzione immediata di false membrane 
Infine Louis dette la famosa legge “ che i tubercoli non si sviluppano in un 
organo se non ve ne sono nello stesso tempo nei polmoni „. 

Questo stesso autore studia da maestro i principali sintomi dell’affezione: 
il dolore, l’ascite e la forma del ventre. Vengono in seguito Ghomel e Grisolle, 
la cui descrizione clinica è rimasta un modello. 

Risulta dai lavori di questo periodo “ che di tutte le peritoniti croniche 
acute, d'emblée, le tubercolari sono le più frequenti; le peritoniti semplici dif¬ 
fuse, e le peritoniti cancerigne, molto più rare, presentano sensibilmente gli 
stessi caratteri clinici. Il dolore, la forma e la consistenza del ventre, lo stato 
generale, e i fenomeni concomitanti, i rumori anormali provocati dalla pres¬ 
sione costituiscono i sintomi più importanti di tutte queste malattie „ (Tapret). 

Non possiamo fare un’ esposizione cronologica dei lavori pubblicati su 
questa questione; è inutile e riuscirebbe noiosa. Citiamo però ancora le osser¬ 
vazioni di Godard, Dolbeau, Lasègue, Lancereaux, Herard, la tesi di Hemey 
nel 1866, le lezioni di Guéneau de Mussy, gli studii di Fcréol, Wallin, Stiller. 

Infine viene il periodo moderno; i lavori clinici più importanti sono quelli 
di Delpeuch, di Fernet, Boulland, la tesi eccellente di Boulland, e quella di 
Pie nel 1890. 

La terapia non è uno dei lati meno interessanti della storia della peritonite 
tubercolare. Non può essere più questione di trattamento medico, e dopo il 
prezioso errore di diagnosi di Spencer Wells, i chirurghi hanno contribuito 
alla guarigione delle peritoniti tubercolari. Noi indicheremo i principali lavori 
contemporanei nella nostra descrizione. 

Eziologia. Cause determinanti. — Non esiste, invero, che una sola cagione 
della peritonite tubercolare: è la penetrazione del bacillo di Koch nel peri¬ 
toneo. Ma se questa invasione della sierosa ò la ragione immediata della 
malattia, importa ricercar dapprima le vie seguite dal parassita, per colpire 
il peritoneo, ed in seguito conoscere gli individui che sono particolarmente 
esposti a questa infezione; in altri termini, bisogna sapere come e perchè è 
preso il peritoneo. 

Ora ci sembra che si possa fare il seguente schema dei varii modi di 
propagazione del bacillo di Koch verso il peritoneo. 

1° V’ha un intero gruppo di fatti, in cui è verosimile ammettere che il 
parassita invada la sierosa, portatovi dalla circolazione sanguigna. Si tratta 
allora d’una tubercolosi miliare acuta del peritoneo. In questo caso o le gra¬ 
nulazioni specifiche non sono limitate all’addome, o se lo sono, non ò che 
per un momento solamente. Non si tratta quasi mai qui d’una lubercolosi 
locale del peritoneo, d’una peritonite tubercolare, supponendo il termine peri¬ 
tonite la partecipazione infiammatoria della sierosa; ma si ha da fare con una 
infezione generale, con deposito più o meno considerevole di granulazioni 
sulla superficie del peritoneo; ora, si sa che molli autori hanno riscontralo 
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nel sangue il bacillo di Koch. Quasi sempre questa tubercolosi peritoneale 
si accompagna coi sintomi acuti di un’infezione generale; quei sintomi che 
caratterizzano l’antica granulia. 

2° Un’altra via seguita dal bacillo per invadere il peritoneo, è quella 
degli organi genitali. Si sa (Brouardel) che il peritoneo è il vero reattivo dello 
stato patologico degli organi genitali. Se si ammette inoltre la possibilità del¬ 
l’infezione tubercolare per la via genitale, soprattutto nella donna, sarà logico 
pensare che ne potrà conseguire l’infiammazione specifica del peritoneo; e si 
può dire (Fernet) che molte tubercolosi peritoneali o peritoneo-pleurali sub¬ 
acute, soprattutto nella donna e qualche volta anche nell’uomo, sono il risultalo 
della diffusione d’una tubercolosi, la cui sede primitiva era negli organi geni¬ 
tali. In questo caso la propagazione si fa mediante i linfatici. 

3° E infatti per la via linfatica che sorge il più spesso la peritonite tuber¬ 
colare, il che accade soprattutto quando questa succede ad una pleurite della 
stessa natura. Mollo frequentemente la peritonite tubercolare precede la pleu¬ 
rite, spessissimo ancora le due localizzazioni specifiche sono concomitanti, 
donde il nome di tubercolosi pleuro-peritoneale; ma non bisogna dimenticare 
che la pleurite può essere la manifestazione primitiva, e la peritonite la localiz¬ 
zazione secondaria. Blanc (1882) ha riunito nella sua tesi più osservazioni di 
lesioni pleuriche propagatesi ulteriormente al peritoneo. In questo caso i lin¬ 
fatici sono gli intermediarii e le vie di propagazione del bacillo di Koch, 
servendo i canali linfatici del diaframma come tratto d’unione tra le pleure ed 
il peritoneo, e reciprocamente. Il bacillo (Gornil e Ranvier) è stato riscontrato 
nei vasi e nei ganglii linfatici. 

Lejars citava recentemente un’osservazione nella quale la peritonite tuber¬ 
colare era conseguita a lesioni della stessa natura, che avevano sede in cor¬ 
rispondenza dell’articolazione dell’anca. Questo fatto dev’essere avvicinato ad 
altre simili osservazioni; e si può senz’altro affermare che la peritonite tuber¬ 
colare consecutiva a coxite tubercolare non è molto rara; il modo di infezione 
ordinario della grande sierosa è stato messo in chiaro dalle autopsie. 1 ganglii 
iliaci esterni sono quasi costantemente infetti in seguito a carie dell’anca, 
e il prof. Lannelongue (1) ha pubblicato una figura in cui si può seguire con 
evidenza il processo d’invasione del peritoneo al loro contatto. 

4° La via che segue quasi sempre l’infezione tubercolare per invadere 
il peritoneo è l 'intestino. 

Ora è necessario che l’intestino sia ammalato perchè lo divenga il peri¬ 
toneo? L’enterite tubercolare precede sempre la peritonite tubercolare? Questo 
punto è stato discusso ed ha sollevato numerose controversie. 

Vengono dapprima gli autori che concludono alla necessità di modificazioni 
infiammatorie anteriori dello strato epiteliale dell’intestino, modificazioni pro¬ 
dotte dall’ingestione di prodotti tubercolari. Sotto l’influenza di questo processo 
l’epitelio perderebbe la sua vitalità, cadrebbe qua e là, producendo erosioni e, 
grazie a simili desquamazioni superficiali, si potrebbe produrre l’infezione. 

Quest’opinione trova un certo appoggio nelle ricerche sperimentali. Baum- 
garten e Orth avevano notato che il numero degli animali infetti aumentava 
considerevolmente nelle esperienze d’ingestione di materie tubercolari, cfuando 
queste erano mescolate a corpi duri e aguzzi. Poscia altri autori insistettero 
particolarmente sulla frequenza delle lesioni intestinali. Konig (2) le avrebbe 


(1) Lannelongue, Coxo-tuberculose. 

(2) Bruhl, Gazette des hój>itaux; Traitemeut de la peritonite tuberculeuse. 
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trovate 80 volte su 107 osservazioni; e però egli ammette che, nella maggioranza 
dei casi, la peritonite è consecutiva alla tubercolosi intestinale. Clinicamente 
egli giustifica quest’opinione per il gran numero d’ammalati colpiti da peri¬ 
tonite tubercolare, che già avevano accusato disturbi intestinali. Ora il focolaio 
intestinale può spegnersi, dopo chela sierosa peritoneale è stata infetta; cosi 
Kònig avrebbe trovato molto spesso cicatrici intestinali in quelli che son periti 
per peritonite tubercolare. 

Quest’opinione è stata validamente combattuta da Spillmann (Dici, encycl.) 
il quale crede che le lesioni intestinali siano posteriori alla peritonite. Su 34 casi 
egli non ha notato che 8 volte 1’esistenza di ulcerazioni tubercolari dell’inte¬ 
stino; onde, secondo lui, si è potuto dire con ragione che di tutti gli organi 
dell’economia, il polmone e l’intestino, colpiti da tubercolosi, si complicano 
più raramente a tubercolosi peritoneale. Nell’enterite tubercolare si possono 
però osservare peritoniti adesive, locali e circoscritte; non mai diffuse. 

Accanto a queste opinioni contraddittorie, alcuni autori hanno emesso 
altre ipotesi, che le esperienze non tardarono a verificare. Si è pensato che 
l’alterazione primitiva della mucosa non era necessaria, che il virus poteva 
penetrare nell’organismo attraverso ad una mucosa assolutamente sana, e che 
perciò il contatto prolungato non era neppure indispensabile; tale fatto è stato 
dimostrato ultimamente da Dobroklonsky (1). Questo autore ha studiato la 
penetrazione del bacillo tubercolare nell’organismo attraverso la mucosa inte¬ 
stinale, ed è arrivato a dimostrare che il parassita poteva attraversare la 
parete dell’intestino, senza che fosse necessaria resistenza d’una modificazione 
locale qualunque, nè d’un processo infiammatore anteriore: il bacillo penetra 
senza ledere alcun elemento della mucosa. 

Ciò rischiara con nuova luce l’eziologia della peritonite tubercolare e prova 
che questa può essere realmente una manifestazione iniziale della tubercolosi. 

Riassumendo, l’intestino è la porta d’entrata più frequente della peritonite 
specifica, la quale può essere sia primitiva, sia consecutiva all’enterite tuberco¬ 
lare. Qui converrebbe esporre ciò che sappiamo sull’ufficio dell’alimentazione 
nella introduzione dei bacilli per le vie digestive; rimandiamo però al capitolo 
dell’enterite tubercolare, nel quale tale quistione è stata trattata in particolare. 

Cause occasionali. — Vi ha un intero gruppo di cause che favoriscono la 
tubercolosi a invadere il peritoneo; esse costituiscono l'occasione che il bacillo 
afferra per infettare la sierosa addominale. 

Tra queste notiamo: i traumatismi dell’addome, la presenza d’una cisti 
idatica del fegato, d’una cisti dell’ovario, l’alcoolismo con o senza cirrosi 
atrofica, provocando un’irritazione peritoneale, favoriscono la localizzazione 
del bacillo. 

Si può riannodare a questi fatti la celebre esperienza di Max Schuller: 
un’articolazione è contusa, se si iniettano nel sangue i bacilli di Koch, la 
giuntura infiammata si tubereolizza. Del pari, se il peritoneo è colpito da 
infiammazione cronica in individuo il cui sangue o le cui intestina contengono 
bacilli, potrà sorgere la peritonite tubercolare. Si son viste produrre granu¬ 
lazioni tubercolari alla superficie dell’epiploon o dell’intestino erniato, poiché 
l’irritazione locale aveva favorito in qualche modo la tubercolosi. Per questo 
modo in una osservazione (2) di vecchia data (John Baron, 1818, traduzione di 


(1) Dobroklonsky, Arch. de Méd. exper. et d'Anatomie patholagijue , marzo 1890.' 

(2) Dictionnaire encyclopédique. 

14 . _ Tr. Med. — Malattie dei Peritoneo , III, p. 2 a . 
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Boivin, 1825) si sviluppò una peritonite tubercolare seguita da morte due mesi 
dopo l’operazione dell’ernia strozzata. 

Cause predisponenti. — Son tali tutte quelle che indeboliscono l’organismo 
e ne fanno un terreno favorevole alla coltura del bacillo: miseria, strapazzo, 
privazione d’aria e di sole, alimentazione viziosa o insufficiente, agglomeramento 
di persone, acclimatazione. Di qui la frequenza grandissima della peritonite 
tubercolare nei giovani soldati, nei quali sono riunite tutte queste influenze. 

Riguardo all’età, la frequenza della peritonite tubercolare è in ogni caso 
maggiore prima dei venti anni, nei fanciulli e negli adolescenti. 

È una malattia rara sotto ai quattro anni; eccezionale nel vecchio. Gene¬ 
ralmente non si trova alcun dato anteriore; ciò non deve recar meraviglia 
poiché sappiamo che il bacillo può penetrare nelle vie digestive con l’alimento, 
raggiungere il peritoneo senza ledere l’intestino; può così svilupparsi talfìata 
la peritonite come prima manifestazione della tubercolosi. 

Anatomia patologica. — Nella peritonite tubercolare, come nell’artrite o 
nella pleurite tubercolare, si può riscontrare il tubercolo sotto le sue tre forme 
anatomiche: il tubercolo miliare, il tubercolo ulcerato o caseificato, e il tuber¬ 
colo di guarigione o fibroso. A ciascuna di queste forme primitive corrisponde 
una forma della malattia. 

Se le granulazioni miliari invadono il peritoneo, esse si disseminano in 
gran numero sulla sierosa; vi ha una specie d’eruzione più o meno confluente 
di tubercoli che non vanno incontro all’ulcerazione; ne risulta una forma 
acuta della malattia. 

Ma si sa ancora che, secondo la legge di Grancher, il tubercolo si svolge 
in due sensi differenti: o verso la caseificazione, ciò che è il caso più frequente, 
o verso la formazione d’un tessuto di sclerosi che rappresenta il processo di 
guarigione della tubercolosi. 

Nel peritoneo, se il tubercolo si caseifica, la peritonite acquista un decorso 
cronico e lento, come l’ulcerazione tubercolare stessa; il processo distruttivo 
che caratterizza la caseificazione forma con gli elementi anatomici mortificati 
e disgregati una massa amorfa e grassosa, caseosa, suppurata, che finisce con 
essere eliminata come un vero corpo estraneo. 

Al tubercolo fibroso, o di guarigione, corrisponde anche una forma subacuta 
dell’infiammazione specifica, che ha un decorso parallelo all’evoluzione della 
lesione anatomica elementare. 

Del resto, non si può assimilare ciò che accade nel peritoneo a ciò che si 
produce, quando la tubercolosi colpisce una sierosa articolare? Esistono più 
varietà nel tumore bianco. La prima è l’artrite tubercolare miliare acuta, la 
granulia della sinoviale: un seminìo di granulazioni sporgenti si deposita alla 
superficie della sierosa, e questa forma coincide generalmente con un’altra 
manifestazione viscerale della malattia. Viene poscia l’artrite fungosa: i noduli 
tubercolari col loro accrescimento provocano l’artrite; se passano a suppura¬ 
zione, tendono ad eliminarsi, formando ascessi intorno all’articolazione; lo 
stesso accade nella peritonite ulcerosa, quando s’apre una via verso l’ombel- 
lico. Infine, secondo l’associazione possibile o la riunione di lesioni elementari, 
possono nascere forme ibride; e si può vedere un’articolazione ammalata da 
tempo, cronicamente alterata, divenire tutto ad un tratto la sede di fenomeni 
infiammatori acutissimi, che denotano una nuova comparsa di granulazioni 
sulla sinoviale. 
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Lo stesso accade per la peritonite. E molto frequente veder riunite le dif¬ 
ferenti modalità della malattia. Una peritonite tubercolare, che pare s’avvii 
a guarigione in seguito alla tendenza fibrosa delle sue lesioni, può divenire 
la sede di fenomeni differenti. Spesso si forma l’ascite che indica una nuova 
eruzione tubercolare; altre volte i tubercoli che tendevano alla sclerosi si ulce¬ 
rano, si caseifìcano, e la peritonite cominciata come una tubercolosi fibrosa 
finisce come tubercolosi ulcerosa. Esistono dunque, schematicamente, tre forme 
anatomiche e cliniche della peritonite tubercolare, come esistono tre forme del 
tubercolo; ma in realtà queste forme sono spesso riunite e ciascuna presta 
alla varietà vicina alcuni dei suoi principali caratteri. 

1 Tubercolosi miliare acuta del peritoneo. — Le lesioni sono qui rara¬ 
mente limitate al peritoneo; la pleura partecipa quasi sempre al processo; 
e così nasce la tubercolosi pleuro-peritoneale. In ogni caso questa partecipa¬ 
zione della pleura non è costante e spesso non è che secondaria. 

Le lesioni che si riscontrano sono lesioni che hanno avuto appena il tempo 
di svolgersi, che sono ancora al loro inizio. 

All’apertura della cavità addominale, la prima cosa che colpisce è l’ascite, 
il cui liquido presenta spesso caratteri speciali: è citrino, verdastro, talvolta 
sanguigno, raramente siero-purulento; si trova quasi sempre in grandissima 
abbondanza: se ne sono riscontrati perfino 8 litri, e contiene una notevole 
quantità d’albumina e di fibrina. 

La cavità peritoneale è libera, non divisa in sepimenti. È notevole soprat¬ 
tutto l’estensione e la confluenza delle lesioni, abbondanti nei punti posti in 
vicinanza sia d’una regione infiammata, sia d’un focolaio tubercolare svilup¬ 
pato in un organo sottoposto (Boulland) (1). 

Le granulazioni tubercolari sono superficiali e pare che abbiano sede sul¬ 
l’epitelio. Esaminandole separatamente si vede che presentano tutte il primo 
grado della loro evoluzione; sono trasparenti o leggermente biancastre e resi¬ 
stono sotto il dito come granuli di semola. La sierosa può aver serbato il 
suo colorito normale, cosa rarissima; più d’ordinario presenta lesioni infiam¬ 
matorie: presenta una colorazione rossa, uniforme, ovvero più accentuata e 
come ecchimotica intorno ai tubercoli confluenti, qualche volta è violacea e 
brunastra. La sua superfìcie è disuguale, ciò che fa aderire tra loro gli organi 
che essa avvolge. In un periodo più avanzato si copre d’uno strato fibrinoso, 
sottile e trasparente che può staccarsi con facilità, trasportando alle volte 
seco i tubercoli senza lasciarne traccia (Cornil, Ranvier, Boulland). 

Le lesioni dei ganglii sono meno progredite di quelle della sierosa. 

La coesistenza della tubercolosi miliare delle pleure e del peritoneo è fre¬ 
quentissima. Godelier aveva fatto una legge di quest’associazione: “ quando 
vi è tubercolosi del peritoneo, diceva, vi ha sempre ancora la tubercolosi d’una 
delle pleure „. Fernet e Boulland hanno verificato il fatto in un gran numero 
d’osservazioni, ed hanno ammesso che il bacillo si propagava pel sistema 
linfatico. Però, almeno nei casi di tubercolosi miliare acuta, è raro che il 
peritoneo e la pleura sieno i soli colpiti; esistono quasi sempre altre lesioni 
associate. Gli organi che sono invasi simultaneamente in ordine di frequenza 
sono: i polmoni, il fegato, il tubo digestivo, gli organi genitali, il pericardio 
e la milza. 


(1) Boulland, Thèse de Paris, 1885. 
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2° Peritonite tubercolare ulcerosa. — In questa forma la cavità perito¬ 
neale è divisa da sepimenti; la sierosa è coperta da false membrane, spesse, 
di colorito bianco-giallastro, e infiltrate di tubercoli. Questi sono opachi, gialli, 
friabili, e formano ammassi caseosi e suppuranti; accanto ad essi si trovano 
spesso all’autopsia tubercoli miliari che sono l’indizio d’una recrudescenza 
acuta sopraggiunta. Nelle loggie e nelle cavità cistiche formate dalle aderenze 
si trova liquido; il quale è spesso purulento, qualche volta di colorito rossastro 
o colorato di sangue. Alcune volte è costituito da un miscuglio di pus e di 
sangue dal colore del cioccolatte; in altri casi il liquido prende un aspetto 
grassoso: quest’apparenza è la stessa che si trova in certe varietà d’empiema, 
detti empiemi grassosi, i quali sono quasi sempre di natura tubercolare; essa 
è la regola in numerose manifestazioni della tubercolosi, negli ascessi freddi, 
negli ascessi ossifluenti; e tale aspetto è dovuto alla fusione, al rammollimento 
ed alla degenerazione grassa dei tubercoli stessi. 

Se le aderenze si localizzano di preferenza in punti determinati, la peri¬ 
tonite s’incapsula totalmente; questa forma si riscontra soprattutto in cor¬ 
rispondenza degli ipocondrii e nella spossessa del grande epiploon. 

Tra le localizzazioni più importanti bisogna citare quella del piccolo bacino: 
la pelviperitonite tubercolare. Comunemente allora l’infiammazione specifica 
si manifesta dapprima intorno ad uno degli organi di questa regione; vi si 
localizzano false membrane disseminate da tubercoli; vi si formano cisti che 
restano limitate al di sotto del distretto superiore; s’isolano affatto dalla grande 
cavità sierosa, anche nella forma purulenta; l’infiammazione resta quasi sempre 
circoscritta, locale. La cisti avvolge in generale tutti gli organi del piccolo 
bacino; qualche volta però non occupa che uno dei lati del cui di sacco 
retto-uterino. Gli organi che essa rinchiude non sono direttamente in contatto 
col pus, ne sono separati dalle false membrane che li tappezzano. La cisti 
può comunicare mediante uno o più tragitti col retto, con la vagina, con la 
cavità delle trombe, con lo spazio pelvi-rettale, più raramente con l’utero o 
con la vescica. 

È raro che la peritonite tubercolare ulcerosa si limiti al peritoneo. 

I ganglii mesenterici e pelvici sono quasi sempre colpiti da simili lesioni; 
è frequente l’enterite tubercolare; la pleura ed il polmone quasi sempre par¬ 
tecipano al processo. 

Nella donna si riscontrano inoltre nodi tubercolari nelle trombe; le frange 
del padiglione sono saldate fra loro e formano una sacca piena di liquido 
purulento; gli ovarii e l’utero sono aumentati di volume. 

Nell’uomo si riscontrano granulazioni tubercolari nelle vescichette semi¬ 
nali, nel testicolo e nella prostata. 

Questa forma ulcerosa della peritonite tubercolare, si svolge in due maniere. 

In numerosi casi non vi esiste alcuna tendenza alla regressione; l’ulcera¬ 
zione al contrario si estende, sia in profondità verso gli organi sottoposti, sia 
verso la superficie. 

Nel primo caso, la peritonite tubercolare alla guisa di un empiema che si 
apre nel polmone e si elimina in forma di vomica, distrugge tutta la spes¬ 
sezza della parete intestinale, e si producono così delle perforazioni: i liquidi 
peritoneali ed intestinali si mischiano e formano un icore infetto. Possono 
anche stabilirsi perforazioni tra due anse intestinali e farle comunicare tra loro. 

Nel secondo caso, l’ulcerazione si diffonde verso la pelle, formando un 
ascesso addominale, come un tumore bianco che distrugge i tessuti fino ad 
aprirsi intorno all’articolazione. Quasi sempre la perforazione si produce all’om- 
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bellico (Vallili, Hilton Fagge). Dapprima si forma un rossore indolente, che 
occupa la cicatrice ombellicale, e che irradia intorno a questo punto in una 
estensione da 4 a 5 cm., poi si diffonde e guadagna in superficie; la cica¬ 
trice ombellicale s assottiglia, si forma una sporgenza, dapprima riducibile, 
ma che ben presto si perfora, spargendo sull’addome un liquido fetido. La 
morte segue rapidamente a questa complicazione. 

5 Peritonite tubercolare fibrosa. — Qui le lesioni sono più complicate 
che nelle forme precedenti. 

1 tubercoli in questa torma fibrosa sono meno superficiali che nella forma 
acuta. Prendono sviluppo nel tessuto congiuntivo profondo, sono separati 
dall endotelio per uno strato più o meno spesso di questo tessuto, e possono 
presentare i diversi gradi del loro sviluppo. 

La flemmasia, quasi sempre posteriore all’apparizione del tubercolo, si 
manifesta con una colorazione rossa; la sierosa si fa ben presto opaca, diviene 
vischiosa e si riempie in alcuni casi d’un versamento “ che si produce meno 
presto di quello della tubercolosi acuta, ma che può essere egualmente consi¬ 
derevole „. L’ascite è in media di 5 litri; contiene un liquido giallastro, traspa¬ 
rente, un po siero-purulento, qualche volta tinto di sangue; ò meno ricco di 
albumina e di sali minerali che i versamenti semplici. 

Le lesioni possono persistere sotto questa forma senza progredire. Può 
accadere che il tubercolo pervenuto ad uno stato di sviluppo perfetto, resti, 
per così dire, stazionario, in seno agli organi, dei quali non modifica sensi¬ 
bilmente la struttura, e senza metter capo alla mortificazione caseosa: è il 
tubercolo stazionario (Charcot). 

Ma l’evoluzione del lavorìo cicatriziale può progredire; * alla superficie 
della sierosa si produce un essudato fibrinoso sotto forma di filamenti ana- 
stomizzati, di false membrane, di granulazioni infiammatorie differentissime 
dalle granulazioni tubercolari. Dipoi la membrana s’inspessisce, diviene opaca, 
le cellule epiteliali degenerano e cadono; il suo tessuto congiuntivo, infiltrato 
ed irritato dai tubercoli, prolifera; è invaso da bottoni di tessuto embrionale 
che a poco a poco ne guadagnano la superficie, e la ricoprono di neomem¬ 
brane. Queste fanno aderire fra loro i foglietti del peritoneo, e favoriscono 
coi loro numerosi vasi il riassorbimento dei liquidi versati, e quindi l’accolla- 
mento delle superficie irritate e la loro cicatrizzazione. Ben presto il tessuto 
embrionale si trasforma in tessuto congiuntivo; briglie, sepimenti, aderenze 
solide e retrattili si stabiliscono tra gli organi e comprimono nello stesso 
tempo le granulazioni tubercolari. Queste subiscono pure la trasformazione 
fibrosa, ovvero, se erano già caseose, sono per così dire incapsulate dalla pro¬ 
liferazione congiuntivaie, ed anche il loro centro caseoso può riassorbirsi e 
scomparire „ (Boulland). — In questi casi dunque l’evoluzione del tessuto fibroso 
domina l’evoluzione del tubercolo. 

In questa forma è riconosciuto che i bacilli sono in numero molto più 
ristretto che nelle altre; dippiù le lesioni occupano certe localizzazioni; vi è 
colpito più spesso il grande epiploon, poi il mesentere e le sue piccole appen¬ 
dici. Quanto al foglietto sieroso la più gran parte delle lesioni si riscontra 
sulla regione ombellicale. Se l’infiammazione è secca si vedrà produrre una 
sinfisi parziale o totale tra le intestina e la parete addominale. Le circon¬ 
voluzioni intestinali non potranno formare che una massa sola. Tutte queste 
strie cicatriziali non disturbano che pochissimo l’ufficio degli organi, e non 
possono rivelarsi con alcun disturbo funzionale. 
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Se il lavorìo cicatriziale è eccessivo, lungi dall’essere un processo di guari¬ 
gione, non tarda a divenire causa di pericolo prossimo. Gli organi, attratti 
dalle false membrane, si trovano sempre ricondotti a livello delle loro inser¬ 
zioni normali. Il grande epiploon retratto forma un cercine, una specie di 
corda tesa da un ipocondrio all’altro, e situata sotto la grande curvatura dello 
stomaco, innanzi al colon trasverso, che ricaccia indietro. Il mesenterio si 
applica completamente sulla colonna vertebrale e trascina con sè la massa 
del tenue, che può esser ridotta al volume d’un pugno, in seguito all’atrofia. 
Le briglie possono esser causa di strozzamenti del grosso intestino. Non è 
questo l’unico meccanismo delle occlusioni intestinali nel decorso della perito¬ 
nite tubercolare. È evidente che la varietà, “ detta fibrosa crea il più spesso 
le aderenze multiple e diffuse: le briglie sono numerosee l’occlusione che ne 
risulta acquista per esse un carattere di gravezza affatto speciale. Lejars (1) 
ha citato due osservazioni, nelle quali l’occlusione si produsse nel decorso di 
una peritonite tubercolare miliare. La patogenesi dell’occlusione è lungi dunque 
dall’essere uniforme, e se ne possono descrivere i principali tipi seguenti: 

1° Strozzamento per una briglia. — Si tratta d’una benda fibrosa resistente 
e tesa, capace di obliterare il lume dell’intestino, e di alterarne sufficiente- 
mente la parete, compromettendone la nutrizione. 

2° Ripiegatura a gomito dell'intestino. — Le aderenze della peritonite fanno 
l’ufficio d’una specie di freno che fissa un punto dell’intestino, donde il gomito 
e la piegatura, la distensione del capo superiore e l’arresto delle feci. 

3° Agglutinazione in massa. — Si tratta in questo caso della fusione, della 
coalescenza d’una serie di anse intestinali che, saldate dalle aderenze, formano 
una sola massa. 

4° Paralisi intestinale. — Questo tipo è stato soprattutto illustrato dai 

lavori di Henrot, Gubler, Thibierge.L’elemento paralitico esiste nelle altre 

varietà di occlusioni ; ma può essere primitivo. Si tratta d’un arresto sterco¬ 
raceo d’origine paralitica. La forma miliare, l’ascite, si prestano di più agli 
accidenti di questo genere che possono sopravvenire con tale intensità, che la 
peritonite tubercolare non viene dapprincipio diagnosticata e si conclude invece 
ad una occlusione meccanica. 

In questa forma gli organi vicini sono pure frequentemente alterati. Le 
trombe si saldano ai margini dell’utero, che a sua volta è spesso deviato; le 
ovaia sono compresse dalla retrazione fibrosa; il fegato è avvolto da una cap¬ 
sula, che lo maschera completamente; qualche volta da una rete di briglie 
cicatriziali, che lo rinchiudono come in una maglia. 

La milza è poco colpita. 

I vasi chiliferi sono talfiata compressi dai prodotti infiammatori, e così pure 
la vena cava, i vasi portali ed i canali biliari. 

È raro che non esistano tubercoli in altri organi. I ganglii linfatici sono 
frequentemente infiltrati da tubercoli fibrosi; il polmone è ammalato ; il tubo 
digestivo è frequentemente invaso dalle granulazioni specifiche. Ma ciò che 
importa soprattutto notare è che le forme precedentemente studiate possono 
aggiungere le loro proprie lesioni alla forma fibrosa. Si trova spesso sulle 
neomembrane un’eruzione miliare ed un versamento più o meno sanguigno; 
altre volte si riscontrano false membrane friabili, coperte da tubercoli ram¬ 
molliti e bagnati da un liquido purulento. 


(I) Lejars, Occlusion intestinale au cours de la peritonite tuberculeuse ; Gazette des hópitanx , 
dicembre 1891. 
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Sintomatologia. 

Forma acuta. Tubercolosi peritoneale. — Il peritoneo può essere affetto 
nel decorso d’una tubercolosi miliare generale, allo stesso modo che gli altri 
organi; ovvero è su di esso che l’eruzione granulosa si localizza a preferenza, 
per diffondersi quasi sempre in seguito e guadagnare gli altri organi dopo 
pochi giorni. 

Nel primo caso, la tubercolosi peritoneale può essere completamente sco¬ 
nosciuta, e le sue lesioni restare occulte, perchè mascherate dall’intensità dei 
sintomi generali. L’ammalato è immerso in uno stato tifoide, che si prende 
quasi sempre per una vera febbre tifoidea; non è raro osservare epistassi, 
enterorragie, diarrea, macchie rosee, con una curva termica, che presenta tal¬ 
volta una grande analogia con quella della febbre continua. Al declinare della 
malattia possono sopravvenire escare al sacro, la phlegmatia alba dolens , o il 
mughetto. L’ammalato presenta un’iperestesia cutanea manifestissima. 

Se in mezzo a questi gravi disordini generali viene affetto il peritoneo, può 
accadere benissimo che non lo si riconosca; l’addome diviene sensibile alla 
pressione; il meteorismo e l’ascite aumentano il suo volume. Il liquido ascitico 
non è sempre molto abbondante e può riassorbirsi facilissimamente. Quasi 
sempre la pleura è affetta nello stesso tempo. 

Nel secondo caso, l’eruzione miliare accade a preferenza sul peritoneo, e 
allora sui sintomi generali ancora acuti, ma di secondo grado, si delinea con 
nettezza la localizzazione peritoneale, che può essere così evidente. Il ventre 
è doloroso e tumido; il meteorismo è notevolissimo; l’ascite è frequente, e 
spesso anche abbondantissima. Essa può, solo per la sua abbondanza, deter¬ 
minare compressioni venose, che producono alla loro volta l’edema degli arti 
inferiori e della parete addominale. L’ammalato ha vomiti, prima alimenlari 
e poscia biliosi. 

I sintomi generali sono progressivi; ma limitati ad una febbre continua, 
che s’eleva a 38° o a 39°, e si accompagna d’ordinario a piccolezza e a fre¬ 
quenza del polso. 

Anche questa forma s’accompagna quasi sempre ad una pleurite con ver¬ 
samento, e realizza il tipo frequente, descritto sotto il nome di tubercolosi 
peritoneo-pleurica. 

Prognosi. — La peritonite miliare acuta può guarire; non è assolutamente 
raro vedere la tubercolosi peritoneale attenuarsi, decorrere nel senso della 
tubercolosi fibrosa, e anche arrivare alla completa guarigione, attraverso 
periodi di remissione, nei quali la febbre scomparisce, il liquido si riassorbe, 
lo stato generale migliora, e attraverso periodi di esacerbazioni, che corrispon¬ 
dono spesso a una nuova eruzione. 

La morte è però l’esito ordinario dell’affezione che non dura guari mai 
più d’un mese. 

Forma cronica. — La forma cronica corrisponde alla tubercolosi comune 
classica e frequente. Anatomicamente essa corrisponde sia alla peritonite 
fibrosa, sia alla peritonite ulcerosa. Clinicamente queste varietà sono meno 
nette. È raro che ciascuna d’esse si svolga coi suoi sintomi speciali dall’inizio 
sino alla fine. La regola è, richiamando in ciò le modalità ordinarie delle 
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manifestazioni tubercolari, di vedere queste forme croniche, schematicamente 
separate dall’anatomia patologica, fondersi in clinica, associarsi, aggravarsi, 
combinarsi, ed offrire anche qualche volta, ad un dato momento della loro 
evoluzione, il quadro deirinfiammazione tubercolare acuta, in seguito ad una 
nuova produzione di granulazioni specifiche. 

Conviene dunque descrivere queste forme insieme, mostrarne successiva¬ 
mente le loro differenze, le loro analogie, e paragonarne i sintomi. 

Inizio. ■=— Nella forma acuta localizzata al peritoneo, l’inizio è brusco e 
rapidamente grave; nella forma cronica fibrosa, l’inizio è intermedio fra la 
forma acuta e la forma cronica ulcerosa (Fernet). È lento, insidioso quanto 
ai fenomeni locali; ma s’accompagna a fenomeni generali: malessere, dolore 
ai lombi, stanchezza generale; gli ammalati rapidamente dimagrano e impal¬ 
lidiscono. I disturbi digestivi mancano o sono leggieri; i soli che possano indi¬ 
care che la malattia si confermi sono le alternative di diarrea e di costipazione, 
insieme alla comparsa d’un leggiero versamento peritoneale facilmente e rapi¬ 
damente riassorbito. La febbre è a 38°, più intensa verso sera. 

Infine, l’inizio, nella forma ulcerosa, è essenzialmente cronico, e la malattia 
può svolgersi così sino alla fine. Lentamente, quasi ad insaputa degli amma¬ 
lati che non soffrono, il ventre aumenta di volume nello stesso tempo che le 
forze diminuiscono. Vi ha una specie di tensione dell’addome, il quale talfìata 
è affatto indolente. 

Ma questo non è tutto: la peritonite tubercolare può manifestarsi per la 
prima volta con l’apparizione subitanea d’una delle sue abituali complica¬ 
zioni: vogliamo parlare dell’occlusione dell’intestino. Quasi tutte le osserva¬ 
zioni, oggi pubblicate, nelle quali si è intervenuti chirurgicamente, ripetono 
la stessa storia clinica: un ammalato si presenta con tutti i segni d’una occlu¬ 
sione confermata, si apre il ventre, si trova una briglia o una curvatura a 
gomito dell’intestino; ma la sierosa è disseminata di noduli tubercolari; lo 
strozzamento è stato il primo indizio della tubercolosi latente del peritoneo. 

Questo termine di tubercolosi latente data da tempo. Lindfors (citato da 
Lejars) ha anche proposto una divisione clinica delle peritoniti tubercolari, 
in cui la forma latente figura accanto alle forme acuta e cronica. Nel 1875, 
Lionville riferiva la storia d’una peritonite tubercolare, che era cominciata 
coi soli segni d’una ostruzione intestinale. 

Le osservazioni di Grisolle sono classiche ed attestano l’assenza di feno¬ 
meni dolorosi in questa forma. Non v’ha febbre; gli ammalati si lagnano solo 
di alternative di diarrea e di costipazione. 

Periodo di stato. — I sintomi locali, addominali , variano nelle due varietà; 
ma importa di ricordarsi il fatto, sul quale non sapremo troppo insistere, 
che se schematicamente si può seguire il decorso di ciascuna delle due forme 
sino all’esito, è raro che in natura la progressione si faccia in questa maniera. 
Per conseguenza bisogna sempre ricordarsi che tutti i sintomi che paiono 
proprii di una forma determinata, possono trovarsi tutto ad un tratto nel 
numero dei fenomeni che denotano la varietà vicina. Questo ha un’importanza 
particolare a proposito d’un sintonia comune a tutte le forme della peritonite 
tubercolare, cioè l’ascite. 

Vuscite nella peritonite tubercolare. — Suo valore semeiologico. — A nostro 
parere l’ascite è un fenomeno possibile in tutte le varietà di peritonite tuber¬ 
colare; non è speciale per alcuna di esse, e noi non crediamo che si possa 
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descrivere da parte una forma ascitica della malattia, più che non si ò in 
diritto di descrivere una forma idartrodiale del tumore bianco, o una forma 
con versamento della pleurite tubercolare. L’idartrosi è un sintoma comune 
ad ogni artrite tubercolare; può esistere o non esistere; comparire d’un tratto 
e scomparire subitamente; caratterizzare un momento della forma acuta o 
una delle fasi della forma cronica; essa non potrebbe essere un’entità clinica. 

Lo stesso si dica della pleurite tubercolare. In alcuni il male s’inizia come 
una pleurite franca, in altri il liquido si raccoglie in modo subdolo. Talvolta 
per caso si scopre il versamento, ovvero si è avvertiti della sua presenza per 
la comparsa del dolore laterale. Qualunque sia il modo d’invasione della pleu¬ 
rite, il versamento è poco abbondante al principio; occupa dapprima una 
sola pleura, ma non tarda a comparire nell’altra. Questa bilateralità della 
pleurite non era sfuggita a Louis. Il liquido non è in uguale quantità in ambe 
le pleure; spesso “ il suo livello varia da un giorno all'altro , si abbassa o si 
eleva a dritta o a sinistra in una maniera assolutamente asimmetrica, qualche 
volta anche alternativamente, e poi si fissa o si eleva gradatamente „ (Hutinel, 
Grancher). 

Nella peritonite tubercolare l’ascite si comporta in modo identico. 

Il versamento addominale esiste o può esistere in ognuna delle varietà 
acute o croniche; può comparire in ognuna d’esse e scomparire d’un tratto. 
E un fenomeno variabile e transitorio; ma che ha quasi sempre una grande 
importanza clinica. In molti casi indica la comparsa d’un’eruzione acuta: 
primitiva , se l’inizio n’è brusco; secondaria , se si produce nel decorso d’una 
peritonite tubercolare fibrosa o ulcerosa; ma quasi sempre il liquido compa¬ 
risce con una nuova eruzione granulosa e si svolge con essa. E libero nella 
cavità addominale; spessissimo, soprattutto quando la peritonite data da tempo 
e ha diviso in sepimenti la cavità addominale, il liquido si sposta poco o 
male; le vene sottocutanee dell’addome sono irregolarmente disegnate; esse 
prediligono certe località, per esempio la regione ipogastrica (Lanceraux). 

Se l’ascite coincidesse sempre con una nuova eruzione granulosa; se essa 
fosse ogni volta sinonimo di “ eruzione peritoneale tubercolare acuta „ se ne 
comprenderebbe il meccanismo; se ne avrebbe tosto il valore semeiologico. 
Ora la cosa non va sempre a questo modo; poiché, ed anche spesso, il versa¬ 
mento può non prodursi nel decorso d’una granulia peritoneale, primitiva o 
secondaria, e può manifestarsi al contrario come un sintoma transitorio e 
variabile, in mezzo ai fenomeni morbosi che caratterizzano la peritonite a 
evoluzione cronica permanente. Ed allora se la peritonite esiste sola, il ver¬ 
samento è d’ordinario poco considerevole o nullo. 

Per conseguenza l’infiammazione peritoneale non è la causa unica del- 
l’ascite; e non è la sierosa infiammata che bisogna incriminare, ma un altro 
organo, e particolarmente il fegato. Infatti è estremamente frequente vedere 
la cirrosi epatica coincidere con la peritonite semplice o tubercolare, e reci¬ 
procamente. Brieger ha citato delle epatiti interstiziali tubercolari; in questi 
casi esiste l’ascite; ma poiché essa è un sintoma comune alle due affezioni, 
si deve ascrivere al processo cirrotico o all’infiammazione peritoneale? Quando 
le due malattie coesistono e si svolgono simultaneamente (ciò che è il caso 
ordinario, a giudicare dalle osservazioni di Hanot e di Lauth), si può ammet¬ 
tere che l’ascite riconosce più volentieri una stasi venosa che un’infiammazione 
peritoneale. Per affermarlo basta pensare alla costante esistenza di lesioni 
epatiche in caso di ascite, paragonata all’assenza possibile di ogni versamento 
quando è affetta solamente la sierosa, anche in forma acuta. 
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Per conseguenza l’ascite, nella peritonite tubercolare, non può in alcun 
modo servire a caratterizzare un’individualità clinica. 

Abbiamo visto come si svolge l’ascite quando si tratta d’una tubercolosi 
peritoneale acuta: si comporta invece differentemente se la peritonite è fibrosa. 
In tal caso l’ascite si mostra dopo certi prodromi, più o meno lunghi, caratte¬ 
rizzati da una certa tensione dell’addome e dal meteorismo; poscia compare 
il liquido, che spesso è abbondante; la pelle del ventre diviene lucente, si tende 
ed appare come inverniciata; talfìata quest’ascite mobilissima pare fluttuante, 
perchè è considerevole, e pur nondimeno non è completamente libera nella 
cavità addominale, la quale è più o meno divisa in sepimenti. Il ventre prende 
la forma ovalare delle cisti ovariche; con la percussione si notano le zone 
ottuse spesso irregolarmente distribuite in rapporto con la sede del liquido; 
alle volte la curva che l’ottusità può figurare presenta la sua convessità in 
alto, inversa per conseguenza a quella che si riscontra nelle asciti semplici. 
Il liquido non persiste sempre quando è formato, anzi è frequente vederlo 
scomparire subitamente, alle volte anche per tornare di nuovo ed in maniera 
persistente, soprattutto se si verifica una nuova eruzione di granulazioni sul 
peritoneo alterato, o se il fegato sclerosato arresta la circolazione. 

Quando il liquido è scomparso, i fenomeni locali, che si possono percepire 
palpando la parete addominale, sono in rapporto con la forma anatomica e 
la localizzazione delle lesioni. 

Sintomi locali. — Generalmente il ventre è meteorico e poco dolente. Il 
dolore è sordo, profondo; si ridesta meglio con la pressione; soprattutto se, 
dopo aver appoggiato lentamente la mano sull'addome, la si ritira bruscamente. 

Quando la pelle del ventre è ritornata su se stessa, in seguito alla scom¬ 
parsa del meteorismo e all’assorbimento del liquido, si possono sentire sotto 
di essa placche indurite, masse peritoneali, ottuse, irregolari al tatto e disse¬ 
minate in punti differenti. Se l’epiploon è retratto innanzi al colon trasverso, 

10 si percepisce sotto la forma d’una corda tesa da un ipocondrio all’altro. 
La regione ombellicale forma spesso una massa pastosa, sotto la quale le anse 
intestinali si spostano difficilmente, non iscorrono più le une sulle altre, e 
“ danno la sensazione d’una massa omogenea „ (Boulland). 

Sotto la mano si percepisce spesso una crepitazione, che dà la sensazione 
come quando si pesta l’amido. All’ascoltazione si trovano sfregamenti peritoneali, 
rumori intestinali (Guéneau de Mussy). 

Quando la peritonite fibrosa è arrivata a questo periodo, il ventre con¬ 
serva qualche volta la sua morbidezza, lo stato generale resta spesso stazio¬ 
nario; e talvolta anche migliora. Questa però non è la regola; quasi sempre 

11 lavorio di sclerosi aumenta progressivamente, e da esso nascono disordini 
che conducono alla morte. Il ventre si ritrae sempre più, applicandosi sulle 
parti profonde; si scava in forma di barca; si sente allora la massa intesti¬ 
nale ridotta ad un gomitolo immobile, situato innanzi alla colonna vertebrale. 
Boulland ha citato un’osservazione, in cui le aderenze della parete erano tanto 
forti da obbligare l’ammalato a curvarsi in due. 

La milza ed il fegato si atrofizzano, l’utero devia. Si possono osservare 
fenomeni di strozzamento interno, le compressioni vascolari si rivelano con 
l’edema degli arti inferiori o della parete addominale. 

Quando la peritonite resta fibrosa sino alla fine, i sintomi decorrono come 
abbiamo detto; ma è frequente vedere che questa varietà prende un decorso 
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differente, se i tubercoli in luogo di continuare la loro evoluzione verso la 
sclerosi, degenerano e si caseificano, in una parola se si produce l’ulcerazione. 
Allora ai fenomeni della peritonite fibrosa s’aggiungono quelli dell’ulcerosa, 
che sono i seguenti: 

Il ventre è aumentato di volume e fluttuante, con vene dilatate, irregolar¬ 
mente distribuite su di esso, numerose sotto l’ombellico; l’addome ha una 
resistenza e una durezza particolari, una specie d’elasticità incompleta. Sotto 
le dita si percepiscono placche ineguali, talfiata fluttuanti. Alla percussione le 
zone d’ottusità s’alternano con quelle di sonorità, secondo le diverse localiz¬ 
zazioni delle false membrane, secondo la sede dei sepimenti, dei versamenti e 
della fissazione delle anse intestinali in mezzo agli essudati. 11 liquido vi si 
trova in quantità variabile; quello che è raccolto nelle loggie o nelle pseudocisti 
d’ordinario è purulento e di color cioccolatte. Se vi ha una perforazione inte¬ 
stinale, il liquido è costituito da un pus sanioso, di odore fetido e di colore 
oscuro. Qualche volta le lesioni si limitano a livello del piccolo bacino, e 
l’esplorazione vaginale, aiutata dai sintomi funzionali proprii di questa loca¬ 
lizzazione, sarà d’un grande soccorso per la diagnosi. 

Le donne soffrono al basso ventre, soprattutto nel tempo delle regole; i 
dolori sono sordi ed hanno sede nell’ipogastrio, s’irradiano frequentemente 
verso le anche o le coscie e si esagerano con la pressione. 

Il basso ventre è tumido e resistente; l’esplorazione vaginale permette di 
riconoscere una tumefazione pastosa più o meno fluttuante nei fondi ciechi. 
L’utero è deviato, circondato da masse bernoccolute, e il liquido che si può 
cavare con la puntura è quasi sempre purulento. 

Sintomi generali. — Se la peritonite resta fibrosa, i sintomi generali sono 
poco gravi; la febbre non supera i 38°; il polso è frequente, e va sino a 120°; 
la temperatura è più alta verso sera. 

In questa forma lenta, gli accidenti possono andare a gradi a gradi; ma, 
se viene l’ulcerazione dei tubercoli, i sintomi cambiano e si fanno rapida¬ 
mente gravi. 

L’ammalato diviene più debole e dimagra; il suo colorito si fa terreo; si 
mostrano edemi agli arti inferiori. Le donne soffrono di disturbi uterini. Si 
mostra la febbre che s’accompagna a sudori profusi durante la notte; la tem¬ 
peratura oscilla tra 38° e 40°, potendo variare di 2 gradi in poche ore. Il 
polso è molle e frequente. I disturbi digestivi sono accentuatissimi; si perde 
l’appetito; vi sono vomiti e diarrea; poscia sopravvengono i segni di tuber¬ 
colosi polmonale, che aumentano ancora la gravezza dello stato generale. 

Complicazioni. — Tra le complicazioni più frequenti della peritonite tuber¬ 
colare, bisogna citare la pleurite. Abbiamo già abbastanza insistito sulla sua 
frequenza per non dover ritornare sui suoi caratteri. Sappiamo che essa può 
coincidere con la peritonite, in modo che le due malattie non ne fanno per 
così dire che una sola; la si descrive allora sotto il nome di tubercolosi 
pleuro-peritoneale (Fernet e Boulland). Spesso la localizzazione pleurica è 
secondaria; qualche volta la pleurite è doppia; d’ordinario è latente. Il ver¬ 
samento poco abbondante non si svela che per i segni fisici; è suscettibile di 
riassorbimento, come il versamento addominale. 

Può avvenire che la peritonite tubercolare si complichi a meningite: fatto 
più frequente nei fanciulli, ma che accade anche negli adulti; la sua manifesta¬ 
zione però è spesso attenuata. “ Una cefalalgia estremamente violenta, uno o 
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due vomiti, il rallentamento del polso, tali sono talvolta, insieme alla depres¬ 
sione del ventre, i soli sintomi di questa inesorabile complicazione „ (1). 

Abbiamo già parlato dell’apertura della peritonite aH’ombellico. È questa 
una complicazione estremamente rara, ed è come una sentenza di prossima 
morte. Dai fatti pubblicati risulta che gli ammalati non sono sopravvissuti 
che poche ore a questo accidente. All’autopsia si trova un focolaio tuberco¬ 
lare con raccolta fecale, scavato nel peritoneo e nell’epiploon, comunicante 
con l’intestino per una o più aperture, e con l’ombellico mediante un tragitto 
fistoloso. 

Lo strozzamento interno è una complicazione frequentissima, nel decorso 
d’una peritonite tubercolare cronica. Si tratta piuttosto (Gossy) d’una ostinata 
costipazione che d’un vero strozzamento. Più d’ordinario si osservano accessi 
passeggieri d’ostruzione intestinale, che possono cedere in capo a pochi giorni : 
però può accadere anche la morte, la quale può avvenire dopo 15 giorni o 
un mese di accidenti irregolari d’ostruzione. Questa rappresenta la forma cro¬ 
nica dall’occlusione intestinale; è quella che si osserva appunto negli stadii 
avanzati della malattia. Non bisogna omettere che l’occlusione può venire d’un 
tratto, come primo indizio d’una peritonite latente. 

Le perforazioni del peritoneo verso l’intestino sono frequenti, soprattutto 
nelle forme ulcerose della malattia. Esse producono un’intensa diarrea, e quindi 
aumentano la cachessia. Se queste perforazioni hanno sede tra due anse 
dell’intestino e le riuniscono in modo da far comunicare le parti estreme di 
quest’organo, allora “ un intero segmento del tubo digestivo si trova sottratto 
al lavorìo d’assimilazione, e ne risulta una lienteria rapidamente mortale 
(Boulland). 

Nei casi di pelvi-peritonite, la raccolta purulenta del piccolo bacino può 
comunicare, mediante una perforazione, con la vagina; questo è l’esito meno 
sfavorevole. Essa può aprirsi anche nel retto, nello spazio pelvi-rettale, o nel¬ 
l’utero. Tra tutte le fistole la più grave è quella che stabilisce una comuni¬ 
cazione tra il peritoneo pelvico e la vescica. 

Nella pelvi-peritonite le masse ganglionari tubercolari determinano qualche 
volta anche fenomeni di compressione sul retto o sulle vie urinarie. 

Decorso, durata, esiti. — La tubercolosi acuta del peritoneo decorre 
spesso con recrudescenze successive. Queste divengono sempre più gravi, trovan¬ 
dosi ogni volta l’individuo maggiormente deteriorato dagli attacchi precedenti. 

Ciò malgrado, la tubercolosi peritoneale acuta ha un decorso rapido; si 
svolge di solito nello spazio d’un mese; il suo esito è quasi sempre mortale. 
La prognosi è dunque grave per la tendenza dell’affezione a diffondersi, per 
le sue recrudescenze successive e le sue recidive, infine per il decorso rapido 
che non dà ai mezzi terapeutici il tempo d’agire. 

Nella tubercolosi peritoneale ulcerosa, gli ammalati s’indeboliscono grada¬ 
tamente, cadono in uno stato d’estrema cachessia, e muoiono tanto per la 
peritonite che per la possibile pleurite, ma soprattutto per la tisi polmonare, 
che non manca quasi mai. Inoltre, è in questa forma che le complicazioni sono 
più numerose, le recrudescenze acute, ed il vuotarsi del versamento in una 
cavità vicina o all’esterno. 


(1) Dictionuaire de Médecine et de Chirurgie pratìques: Articolo Peritonite generale chroniqde; 
SlREDEY e DaNLOS. 
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Questa forma è dunque temibile non solo per la cachessia, che ne è la 
conseguenza, ma per le numerose complicazioni alle quali espone l’ammalato. 
La prognosi non è favorevole che nei casi in cui i versamenti peritoneali sono 
incapsulati, restano stazionari, o possono essere trattati efficacemente se s’aprono 
all’esterno. 

La peritonite tubercolare fibrosa dura in media tre mesi; può prolungarsi 
più a lungo, se il lavorìo cicatriziale resta stazionario (Boulland), potendo i ver¬ 
samenti persistere ancora dopo la scomparsa dei fenomeni subacuti. 

La tubercolosi fibrosa può complicarsi ad eruzioni di granulazioni miliari ; 
si vedono allora sopravvenire tutti i sintomi che caratterizzano la forma acuta. 
Se le eruzioni si ripetono, la tubercolosi tenderà sempre più a diffondersi e 
porterà ad un esito fatale a breve scadenza. 

Altre volte è la forma ulcerosa che viene a complicare la forma fibrosa. 
“ Allora l’epiploon e la massa intestinale retratti aumentano di volume in 
seguito allo sviluppo di nodi tubercolari in mezzo alle loro aderenze. Soprav¬ 
vengono diarrea, oscillazioni irregolari della temperatura, sudori, poi cachessia 
e morte „. 

Diagnosi. — La sola affezione che si possa veramente confondere con la 
tubercolosi peritoneale acuta è la febbre tifoidea. La peritonite può iniziarsi e 
svolgersi offrendo la più parte dei sintomi proprii dell’ileo-tifo ; ma mentre 
in questa forma la pleurite è frequentissima, facendo parte integrale del com¬ 
plesso sintomatico della peritonite, manca molto spesso nella febbre tifoidea. 
La presenza dell’ascite, le irregolarità della febbre, la frequente coesistenza di 
lesioni polmonari, l’assenza di disturbi digestivi, faranno pendere la bilancia in 
favore della tubercolosi peritoneale. 

Il cancro miliare acuto e disseminato del peritoneo, soprattutto quando 
non presenta tumori palpabili, dà luogo a sintomi che hanno l’analogia più 
manifesta con la peritonite tubercolare acuta (1); è vero però che il suo 
decorso è più rapido e che la morte accade molto presto con sintomi cere¬ 
brali e coma. 

La forma ulcerosa è talvolta d’una diagnosi molto delicata. Quando s’inizia, 
come è il caso più ordinario, in soggetto che sta bene e nel quale non esiste 
alcun accidente che possa far sospettare la tubercolosi, si può pensare ad 
una peritonite cronica semplice. 

Abbiamo studiato quest’affezione, abbiamo dimostrato come è rara e 
soprattutto quanto bisogna guardarsi da questa diagnosi così limitata. Non 
vi sono che tre affezioni suscettibili di complicarsi con peritonite cronica sem¬ 
plice: l’alcoolismo, il morbo di Briglit e le cardiopatie croniche. In fuori di 
questi casi, l’affezione dev’essere infinitamente rara, ed ogni peritonite cro¬ 
nica, che non è sotto la dipendenza possibile di queste cause, dev’essere 
messa in dubbio e sospettata. 

Si sa che è frequente di vedere la peritonite tubercolare somigliare ad una 
cisti dell’ovario. Ciò che lo prova soprattutto sono i numerosi errori di dia¬ 
gnosi commessi dai chirurghi più esperti, che aprirono il ventre degli amma¬ 
lati credendo trovare una cisti, e vi constatarono invece una peritonite. E 
vero che da questi errori è sorto un metodo di trattamento, e che gli amma¬ 
lati così trattati guariscono spesso. L’ammalata di Spencer Wells, la prima 


(1) Dictionnaire encyclopédique , loc. citato. 
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nella quale fu commesso l’errore e posto in opera il trattamento, è soprav¬ 
vissuta per più di venti anni all’operazione. 

Del resto tutte le cisti addominali o del peritoneo, comprese le cisti ida- 
tiche del fegato, possono esser prese per peritoniti tubercolari. 

Quando la peritonite tubercolare si complica ad ascite, la diagnosi è ancor 
più diffìcile, e l’errore che più frequentemente si commette in questo caso è 
di credere ad una cirrosi atrofica o ad un’ascite prodotta da qualche tumore 
dell’addome. 

L’esame del liquido ricavato con la puntura può essere d’un grande aiuto 
per la diagnosi (V. Ascite ); noi non noteremo qui che i punti generali. 

Quando l’ascite è dovuta ad un semplice disturbo circolatorio, il liquido è 
limpido, fluido, somigliante ad acqua leggermente colorata; contiene poca 
albumina, non contiene fibrina, e non forma sedimenti nel bicchiere, in cui 
si versa. 

Se si tratta d’una peritonite cronica, il liquido è d’ordinario un po’ filante, 
quasi mai completamente trasparente, sempre leggermente torbido, “ il che lo 
fa somigliare al siero di latte „ (Terrillon). Dippiù in questa varietà il liquido 
contiene molta albumina, abbondanti sedimenti, molti globuli rossi, del pari 
che globuli bianchi pure in grande quantità. 

Infine, se l’ascite è prodotta da un tumore addominale che irrita il peri¬ 
toneo, il liquido è albuminoso, assai limpido, ma anche d’ordinario colorato. 
Si direbbe una mescolanza di bile (Terrillon). Nei sedimenti si trovano ele¬ 
menti figurati che, per il loro numero e natura, acquistano qui un’importanza 
tutta particolare. Senza parlare delle emazie e dei grossi globuli bianchi pieni 
di granulazioni grasse molto refrangenti, si trovano cellule irregolari, che 
attorno ad un nucleo centrale mostrano granulazioni numerose. — “ La pre¬ 
senza di queste cellule è quasi sempre un segno di tumore maligno w . 

Questi dati, già preziosi, saranno completati con lo studio attento dei 
sintomi addominali. 

La diagnosi con la cirrosi atrofica volgare è spesso difficile; ma è quella 
che si presenta più ordinariamente in clinica. Nella cirrosi l’ascite è costante, 
abbondante e recidiva; il liquido è perfettamente mobile nella cavità addo¬ 
minale; la circolazione supplementare è localizzata all’ipocondrio destro; 
il fegato è atrofico; la milza è grossa; la malattia si svolge lentamente, in 
modo cronico e lento, senza febbre, senza alcuno dei sintomi generali che 
costituiscono il decorso speciale della peritonite tubercolare. In simili casi, 
paragonando questi sintomi a quelli della peritonite tubercolare, non è pos¬ 
sibile l’errore. 

Ma ove questo diviene frequente e spesso inevitabile, è quando si è din¬ 
nanzi a un ammalato colpito da tubercolosi del fegato (tipo Hanot-Lauth). 
L’ascite non è d’alcun soccorso e non può far parte degli elementi di giu¬ 
dizio, perchè esiste nelle due affezioni; dippiù la diagnosi ne è resa ancor più 
delicata per la frequente coesistenza della cirrosi e della peritonite tubercolare. 
Vediamo ora rapidamente come si caratterizza la cirrosi tubercolare. L’inizio 
lento si manifesta con la comparsa di dolori addominali accompagnati da 
un leggiero versamento; il fegato è un po’ doloroso alla pressione; l’ascite 
aumenta e rende necessarie delle punture ripetute; qualche volta resta poco 
abbondante sino alla fine; la sua assenza è rara; la milza è ipertrofica. Esiste 
quasi sempre un leggiero stato subitterico, soprattutto negli ultimi periodi. 
Qualche volta si osservano crisi di poliuria con iscomparsa o diminuzione 
spontanea del versamento addominale. Generalmente l’ammalato soccombe 
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in seguito ai progressi d’una rapida cachessia. Talfiata la cellula epatica è 
alterata e si vedono svolgere sintomi gravi, stato tifoide, emorragie. Quando 
la peritonite tubercolare si complica con la cirrosi, il quadro di questa domina 
la scena. 

Ma l’imbarazzo può essere estremo in altri casi. Quando non esiste alcun 
sintonia toracico apprezzabile, si può esitare con le manifestazioni addominali 
fornite dai nevropatici e soprattutto dagli isterici. L’isteria, la grande simu¬ 
latrice di tutte le affezioni organiche del sistema nervoso, può anche prendere 
la maschera di quasi tutte le affezioni viscerali, e in particolare quella della 
peritonite tubercolare. — Abbiamo osservato all’ospedale Cochin, nel riparto 
Dujardin-Baumetz, un ammalato che presentava tutti i sintomi addominali della 
peritonite tubercolare, a tal punto che in un ospedale di provincia, ove egli 
aveva soggiornato per qualche tempo, si era risoluto d’intervenire chirurgica¬ 
mente. Non è che al momento dell’operazione che scomparvero tutti i sintomi, 
e particolarmente il meteorismo, e che si riconobbe trattarsi di fenomeni 
nervosi. 

Nelle giovani importa guardarsi da quest’errore, e ricercare minuziosa¬ 
mente tutte le stimmate della nevrosi. 

Nello stesso ordine di idee, bisogna evitare di far diagnosi di peritonite 
quando il ventre è solo anormalmente sviluppato. Nei giovanetti e soprat¬ 
tutto nei rachitici il meteorismo e la tumidezza del ventre impongono spesso. 
Bisogna studiare tutti gli aspetti dell’addome, comparativamente in questi due 
casi, e ricordarsi che la tisi peritoneale è estremamente rara in giovanetti 
dell’età nella quale il rachitismo è tanto frequente; “ nel rachitico il ventre 
è globoso, molle, pastoso, senza elasticità nè resistenza. Nel tisico il ventre è 
ovalare, teso, duro, resistente o lucente „ (Billiet, Barthez). 

Oltre che nell’isteria, la timpanite può osservarsi quando l’intestino è com¬ 
presso in un punto. In questo caso la palpazione addominale non dà la sen¬ 
sazione di pastosità e di resistenza particolare alla peritonite cronica, ma rivela 
qualche volta la presenza d’un tumore nelle fosse iliache o nel piccolo bacino; 
l’esplorazione del polmone resta muta. Vi è costipazione abituale, e gli 
escrementi, emessi con isforzi dolorosi, sono appiattiti e in forma di nastri. 
L’esplorazione rettale permette spesso di limitare esattamente la sede della 
compressione. 

Il cancro del peritoneo ha anche sintomi comuni con la peritonite tuber¬ 
colare. Generalmente però il cancro è quasi sempre consecutivo ad un cancro 
viscerale; i dolori vi sono più vivi, il decorso più rapido e la cachessia più 
precoce. L’età degli ammalati del resto è d’un’importanza estrema (Siredey e 
Danlos); quest’ultima considerazione non deve tuttavia inspirare una sicu¬ 
rezza assoluta; perchè s’è potuto eccezionalmente osservare la peritonite 
tubercolare nel vecchio e, reciprocamente, il cancro del peritoneo è stato più 
volte riscontrato in donne giovani, in seguito a cancro dell’ovario. — Notiamo 
ancora (Siredey e Danlos) un sintonia raro, ma decisivo per il cancro; è la 
presenza di indurimenti superficiali, che raddoppiano la parete addominale 
qua e là. sotto forma di placche o di nodosità sviluppate talvolta a livello 
delle punture. 

La sifilide addominale a forma ascitica deve pure essere eliminata. 

Il fegato ne è quasi sempre interessato, l’album inuria è frequente. La 
conoscenza degli antecedenti, l’ascoltazione negativa del polmone, e la coin¬ 
cidenza di manifestazioni sifilitiche, faranno dissipare ogni esitazione, 
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Trattamento. — Nello stato attuale della scienza, non è possibile limi¬ 
tarsi a indicare il trattamento medico della peritonite tubercolare. Bisogna 
riconoscere che non è che palliativo localmente, e quando esso s’indirizza 
allo stato generale, mette solo l’ammalato in grado di difendersi da se stesso. 
In molti casi ed in alcune forme della malattia, i chirurghi si sono impadroniti 
del trattamento e hanno potuto registrare numerosi successi. Il primo chi¬ 
rurgo che ha operato una peritonite tubercolare aveva fatto, come si è detto, 
un errore di diagnosi, e non cercò di nascondere la sua meraviglia, quando 
s’accorse che, dopo aver aperto il ventre per tumore addominale, l’aveva 
fatto inconsciamente per una peritonite tubercolare; ma questa è guarita! 

Trattamento medico. — Localmente si utilizzano i rivulsivi sotto tutte le 
forme: vescicatori volanti, pennellazioni con tintura di jodio, punte di fuoco; 
s’impiegano i preparati calmanti (belladonna ed oppio), sia per mitigare i 
dolori, che per immobilizzare l’intestino; si pennella l’addome con collodion. 

Trattamento generale. — È importante soprattutto sostenere la nutri¬ 
zione con i migliori alimenti; è bene alimentare riccamente gli ammalati, ed 
il miglior modo è di far prendere loro la polvere di carne, circa 100 gr. ogni 
giorno. 

Bisogna prescrivere i ricostituenti: olio di fegato di merluzzo, fosfato di 
calce, acque minerali jodo-bromurate e solforose. 

L’ammalato dovrà evitare ogni fatica; se la malattia decorre lentamente, 
egli non resterà in letto, e sarà posto nelle migliori condizioni possibili d’aera¬ 
zione e d’igiene. 

Trattamento chirurgico. — 11 primo intervento rimonta a Spencer Wells 
che, nel 1862, praticò una laparotomia credendo che si trattasse d’una cisti 
dell’ovario. Inciso il ventre, il chirurgo non trovò la cisti; era invece un’ascite 
tubercolare; il peritoneo era sparso di miriadi di granulazioni tubercolari ; si 
evacuò il liquido e si suturò la ferita; una violenta peritonite fu la conse¬ 
guenza di questo intervento; la donna guarì e 4 anni dopo potè maritarsi. La 
guarigione s’è mantenuta per 27 anni. 

Dopo questo fatto le operazioni furono rare: quasi tutte risultavano da 
errori di diagnosi. 

Koenig, nel 1884, raccomandò la laparotomia come mezzo terapeutico nella 
peritonite tubercolare, la cui diagnosi è confermata. 

Nel 1886 Truc ne cita 13 casi, e nel 1888 Kummel ne nota 30. 

Maurange ne raccoglie 71, Ceccherelli 86; Routier, in un lavoro sintetico 
sulla questione, cita 90 casi. Koenig, in una recente Memoria, ha potuto tro¬ 
vare 131 osservazione di peritonite tubercolare trattata con la laparotomia. 

Da queste statistiche risulterebbe che un quarto circa degli ammalati pos¬ 
sono considerarsi come guariti; non è dunque un fatto di minima importanza. 

I mezzi impiegati dai chirurgi sono numerosi: puntura semplice, laparo¬ 
tomia con o senza lavatura, con escisione, raschiamento e resezione d’organi 
tubercolari. 

V 

E evidente che l’indicazione operatoria dipende prima di tutto dalla forma 
clinica della malattia. Noi non ci occuperemo che dei mezzi che sono nelle 
mani dei medici. La sola puntura è spesso impiegata come processo pallia¬ 
tivo nella forma ascitica della malattia; non è però, a propriamente parlare, 
un mezzo curativo. 






Peritonite tubercolare 


m 


Ora, è questo almeno che il prof. Debove ha sostenuto con l’appoggio di 
osservazioni : si può praticare la puntura e fare nello stesso tempo una lavatura, 
cioè mettersi nelle stesse condizioni nelle quali riuscirono così bene i chirurghi, 
e tutto ciò senza laparotomia. 

L’idea di Debove era stata già presentata teoricamente da Truc, il quale 
aveva pensato che sarebbe possibile arrestare gli accidenti della peritonite 
tubercolare, facendo seguire alla puntura un’iniezione d’etere con jodoformio 
nella cavità peritoneale. 

Maurange consigliava saviamente di sostituire all’etere la vaselina che egli 
riconosceva come un eccellente modificatore delle lesioni tubercolari. 

Debove ha immaginato un altro processo operatorio: egli pratica dapprima 
la puntura, e mediante l’aspiratore toglie la più grande quantità di liquido; 
indi fa la lavatura del peritoneo, per la quale si serve d’acqua borica bollita, 
che si è avuto cura di lasciar raffreddare sino a 39° o 4-0°. 11 liquido che 
fuoresce non tarda a divenire sempre più limpido; quando è completamente 
chiaro, e si giudica che tutta quanta la sierosa si è trovata a contatto con 
esso, si finisce, e si cava fuori il trequarti. 

L’intervento porta all’ammalato uno stato acuto di poca durata; e poi 
comincia la migliorìa che va aumentando progressivamente. 

E evidente che questo metodo, tanto prezioso, non può sventuratamente 
essere impiegato in tutte le forme di peritonite tubercolare. 

Nella forma ascitica, nella quale ci sono poche aderenze e nessuna falsa 
membrana, il liquido iniettato può esercitare tutta la sua azione sulle granu¬ 
lazioni tubercolari. Al contrario, nella forma secca, dove il peritoneo inspessito 
aderisce dappertutto, formando come una spessa corazza, questo mezzo non 
può essere adoperato, e i chirurghi possono solo intervenire colla laparotomia. 

Nella forma incapsulata e suppurata è possibile che si abbia ragione di 
tentare questo modo di trattamento; però non è sempre agevole lavare com¬ 
pletamente la sacca purulenta, e spessissimo converrà ancora ricorrere alla 
laparotomia; perchè, secondo Routier, in questo caso la puntura è un mezzo 
cieco e il chirurgo non sa bene quello che fa; tutto al più la si potrebbe impie¬ 
gare quando si avesse a fare con una piccola sacca limitata, e anche allora 
sarebbe un processo abbastanza infedele. 

[Prima di Debove, Riva ha consigliato e praticato, in molti casi e con 
buon successo, nella cura della peritonite tubercolare, lo svuotamento del 
liquido ascilico, e quindi la lavatura apneumatica del peritoneo, mediante 
acqua distillata alla temperatura di 39°-40°. Egli si serve per ciò del suo inge¬ 
gnoso apparecchio, il quale consiste in una solida colonna di ferro alta poco 
più di due metri, poggiata su un treppiedi, graduata, e sulla quale scorrono 
due anelli che portano due bottiglie graduate, della capacità di circa due litri 
ciascuna, comunicanti con un tubo di gomma per l’apertura inferiore col 
trequarti, mentre l’apertura superiore è turata con cotone. Si fa la paracen- 
tesi, e chiusa la comunicazione col recipiente superiore, si abbassa lungo la 
colonna il recipiente inferiore, facendo così colare il liquido dal peritoneo nel 
vaso, semplicemente grazie al dislivello fra la cavità peritoneale e il recipiente; 
bisogna aver cura di svuotare per quanto è possibile totalmente la cavità 
peritoneale del liquido ascitico. Allora, chiusa la comunicazione col recipiente 
inferiore, si apre la chiavetta del recipiente superiore, tenuto a una altezza 
conveniente, e si lascia passare l’acqua distillata, bollita e poi lasciata raf¬ 
freddare a 38°-40°, nella cavità peritoneale; generalmente se ne fanno passare 
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circa due litri, che poi si estraggono nuovamente chiudendo la chiavetta del 
recipiente superiore, ed aprendo quella del recipiente inferiore. Si ripete l’ope¬ 
razione parecchie volte esaminando man mano il liquido uscito, che in prin¬ 
cipio appare lattescente per precipitazione dell’albumina, finché non contenga 
quasi più albumina; occorre perciò far passare nel peritoneo almeno 8-10 litri 
di acqua distillata. Il metodo di Riva ha il vantaggio di poteriavare il peri¬ 
toneo senza pericolo di penetrazione dell’aria entro la cavità, e nello stesso 
tempo la disinfezione dell’apparecchio e del liquido riesce straordinariamente 
facile. Si può anche far senza del piedestallo, se si dispone di aiuti; la gra¬ 
duazione delle bottiglie è utile anche per poter sapere se tutto il liquido 
iniettato viene estratto. Il Riva pone anzi per regola di iniettare volta per volta 
tanto liquido quanto è quello estratto. Generalmente la lavatura è bene sop¬ 
portata, come una comune paracenlesi; in qualche caso si videro insorgere 
nausee e vomiti, ma di poco conto; in tutti i casi si osservò, dopo la lavatura, 
per qualche giorno, un’esacerbazione dei fenomeni febbrili e periionitici, che 
poi fanno luogo ad un miglioramento progressivo e persistente, il quale dura 
per anni tanto da potersi credere ad una vera guarigione. 

All’acqua distillata si può sostituire una soluzione di limolo. Secondo il 
Gabot e il Riva, il quale ultimo fece osservazioni anatomiche in proposito, 
la lavatura del peritoneo, come la laparatomia, agirebbero in senso benefico, 
perchè favorirebbero la trasformazione fibrosa del tubercolo, la quale si ini¬ 
zierebbe, secondo l’ultimo autore, dal centro di esso e non dalla periferia. 
Questa metamorfosi si deve a fattori multipli: fra cui i principali sarebbero, 
sottrazione dell’albumina del liquido ascitico, mutate condizioni meccaniche 
dell’addome, azione biochimica del liquido di lavatura. L’acqua distillala dif- 
fatti produce iperemia e diapedesi della superfìcie peritoneale, forse per la 
differente densità fra essa ed il plasma, in grazia della quale si formerebbe, 
giusta il Riva, una forte corrente esosmotica fra i capillari e il liquido iniet¬ 
tato. È probabile che qualche altro fattore entri ancora per produrre i benefìci 
effetti che si osservano indubitatamente nella peritonite tubercolare, quando 
si curi colla laparatomia o colla lavatura apneumatica del peritoneo. Anche 
Picchini ottenne benefici effetti da quest’ultimo metodo di cura, benefìci 
effetti che io pure potei constatare. Aggiungerò, per mio conto, che avendo 
seguito una antisepsi scrupolosa, non ho mai osservato i fenomeni di reazione 
così forti quali li descrivono Riva, Picchini e Debove. — V. A. Riva, La 
lavatura pneumatica del peritoneo per la cura della peritonite tubercolare. 
1891, p. 639 e seg.— L. Picchini, La poliorromenite subacuta e lenta; Mor¬ 
gagni , 1891 (S.)]. 


CAPITOLO VI. 

CANCRO DEL PERITONEO - PERITONITE CANCERIGNA 


Eziologia. — Il cancro del peritoneo è primitivo o secondario, e come pel¬ 
le sierose in generale, il primo è eccezionale, il secondo molto più frequente. 
Questo si sviluppa sia per propagazione, sia per generalizzazione, e in tali condi¬ 
zioni la localizzazione peritoneale del cancro si osserva piuttosto comunemente. 
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Il carcinoma primitivo del peritoneo, come lo provano le principali sta¬ 
tistiche, è più raro che le localizzazioni cancerigne degli altri organi; e le 
sue cause, confondendosi con quelle del cancro, qualunque sia la sua sede, 
sono pure egualmente oscure ed egualmente mal conosciute. Qui come dap¬ 
pertutto s invocano la dialesi cancerigna, la predisposizione, l’eredità, l’età 
inoltrata..... lutto quello che si sa ò che su 28 casi di cancro peritoneale (1) 

dieci si riscontrano nell uomo e 18 nella donna, e che il massimo di frequenza 
è tra i 40 e i 60 anni. 

Anatomia patologica. — Il cancro del peritoneo può assumere tutte le 
forme anatomiche conosciute di questo genere di tumori: encefaloide, scirro, 
e cancro colloide. Pare che quest’ultimo sia molto più frequente; il cancro 

metanico al contrario, talvolta riscontrato, è la varietà anatomica certamente 
più rara. 

Il cancro colloide talfìata raggiunge nel peritoneo dimensioni considerevoli. 
Il mesentere, il mesocolon, e soprattutto l’epiploon, sono più generalmente 
invasi in tutta la loro estensione, e trasformati in masse gelatinose. Il volume 
del tumore può giungere a quello d’una grossa cisti dell’ovario. Nulla di par¬ 
ticolare v’è da dire sulla sua struttura. 

Secondo Cornil e Ranvier, le parti più antiche sono formate da grandi 
alveoli pieni di cellule sferiche, voluminose e trasparenti; nelle parti recenti 
si trova una grande quantità di tessuto fibroso a fibrille finissime, che rin¬ 
chiudono tra le loro maglie della sostanza colloide. 

L’encefaloide assume quasi sempre gli aspetti più diversi: si mostra sotto 
forma di nodi, molli, grigiastri o bianco-giallastri, sia agglomerati, sia disse¬ 
minati. Questi tumori sono o sessili o peduncolati. 

Altre volte si riscontrano placche più o meno estese e irregolari. I pro¬ 
dotti carcinomatosi possono coprire i due foglietti del peritoneo, gli epiploon, 
i mesenteri, i rivestimenti peritoneali della faccia inferiore del diaframma e 
degli organi addominali. 

Si è osservata un’altra varietà, nella quale il cancro encefaloide somiglia 
macroscopicamente alla tubercolosi miliare; questa forma può non restare 
localizzata al peritoneo, e la si è vista diffondersi alle altre cavità sierose. 

Si tratta allora di granulazioni grigie, bianco-giallastre o rossastro, che 
coprono i due foglietti del peritoneo. Queste granulazioni hanno dimensioni 
variabili; le più piccole sono del volume d’un grano di miglio, le altre della 
grandezza d’un piccolo pisello; sono spesso estese a tutto il peritoneo, tal¬ 
volta anche assolutamente confluenti. 

Secondo Rokitansky, il carcinoma di questa varietà è sempre primitivo e 
a decorso acuto. 

In fine l’epiploon, completamente o in parte, può essere trasformato in 
una massa encefaloide irregolare e molle, che riempie quasi tutta la cavità 
addominale e comprime la massa delle intestina. 

Il scirro è più raro; può anch’esso mostrarsi sotto forma di granulazioni 
o di nodi disseminati o confluenti. Può accadere (Mongird) che il peritoneo 
parietale inspessito formi una specie di corazza cancerigna; il suo tessuto duro 
e lardaceo crepita sotto lo scalpello. 

Dalla sierosa ove ha origine, il cancro primitivo s’estende a poco a poco; 
ben presto ricopre con le sue masse dapprima i rivestimenti peritoneali degli 


(1) Mongird, Cancer du péritoiue; Tlièse de Paris, 1884. 
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organi dell’addome e poscia invade anche l’interno dei parenchimi. Ne con¬ 
segue che poco o tanto gli organi sono circondati e compressi dalle produ¬ 
zioni carcinomatose, frequentemente molto spesse, e che al taglio di questi 
organi si riscontrano frequentemente nodi della stessa natura, isolati o con¬ 
fluenti; senza però che i parenchimi non sieno mai trasformati completamente 
in una vera massa cancerigna. 

Quando è affetto l’epiploon gastro-epatico, il tumore, comprimendo la vena 
porta o propagandosi alle vie biliari, può produrre l’ittero ; del pari se sono 
invase le pareti delle anse intestinali, il lume del canale diminuisce, e si pos¬ 
sono osservare sintomi d’occlusione. 

Il neoplasma può pure guadagnare le pareti vasali, invadere le vene, 
vegetare anche nelle loro cavità e produrre così delle trombosi considerevoli. 

Ma il cancro non resta necessariamente localizzato all’addome e agli organi 
contenutivi; può diffondersi in lontananza e raggiungere sia la parete addo¬ 
minale stessa, sia la cavità toracica. 

In un caso (Chuquet) si osservò in vita un’ulcerazione che aveva sede nella 
regione ombellicale, e l’autopsia provò che tutto l’ombellico era invaso dal 
cancro, e formava un nodo biancastro assolutamente simile a quelli che costi¬ 
tuivano una placca cancerigna nel peritoneo della regione ombellicale (1). 

Del resto i fatti di cancri all’ombellico secondarii a cancri del peritoneo 
sono frequenti (2). In questi casi il cancro s’inizia sempre alla faccia peritoneale 
delPombellico; pare legato alla presenza d’una peritonite cancerigna, e si sviluppa 
probabilmente lungo i vasi del legamento sospensorio del fegato (Damaschino). 

Il cancro può anche propagarsi nei siti di puntura e determinarvi nodi 
cancerigni nella spessezza della parete addominale; si possono anche riscon¬ 
trare nodi nei muscoli e nel tessuto cellulare sottocutaneo; si tratta spesso 
di granuli cancerigni di dimensioni variabili, che presentano la stessa strut¬ 
tura istologica dei tumori principali. Quando è invasa la parete addominale 
(Chuquet) i ganglii inguinali possono essi pure subire la degenerazione can¬ 
cerigna; formano allora tumori più o meno voluminosi. 

Il cancro può propagarsi agli organi della cavità toracica: esistono alcuni 
casi di pleurite cancerigna secondaria, generalizzata, con liquido sanguino¬ 
lento. Il polmone può anche divenir sede d’una rete di linfangioite cance¬ 
rigna; il mediastino a sua volta ne ò talfiata invaso. 

Pare provato che la disseminazione in lontananza dei prodotti cancerigni 
accada mediante i linfatici; Debove ha spesso riscontrato linfangioiti cance- 
rigne evidentissime. Le grandi cavità sierose devono considerarsi come cavità 
linfatiche, e possono servire di vie di diffusione al carcinoma, esattamente 
come i vasi. Il fatto è vero per il peritoneo, e lo è ugualmente per le pleure. 
Debove ha riscontrato, in numerosi casi di carcinoma della mammella, uno 
o due nodi cancerigni, che facevano sporgenza sulla pleura costale a livello 
della regione mammaria, e inoltre un certo numero di isolotti cancerigni 
disseminati alla superficie della pleura polmonare, e ciò senza aderenze tra i 
foglietti pleurici. Ed anche il diaframma può allora esserne invaso, del pari 
che la pleura opposta, mediante i linfatici del diaframma. 

Cancro secondario. — Il cancro in questo caso, avendo dapprima invaso 
uno degli organi dell’addome, si propaga in seguito alla sierosa. I visceri che 


(1) Villar, Tumeurs de l’ombilic; Thèse de Paris, 1886. 

(2) Ciioquet, Gancer généralisé du péritoine; Thèse de Paris, 1879. 
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vengono primitivamente affetti sono, in ordine di frequenza, le ovaia, lo sto¬ 
maco, il fegato e l’utero. Dapprima il cancro si propaga alle parti vicine e 
finisce per generalizzarsi; infatti all’inizio è facile osservare un inspessimento 
diffuso o nodulare del tessuto congiuntivo del peritoneo, in rapporto coll’or¬ 
gano primitivamente affetto. Anche qui i vasi linfatici servono da vie di dif¬ 
fusione, e ben presto le nodosità cancerigne, dapprima limitate, si diffondono 
a tutta la sierosa; il peritoneo si copre di granulazioni, che possono simulare 
un’eruzione di granulazioni tubercolari. 

L’esame microscopico prova subito che la natura dei tumori peritoneali 
è identica a quella del tumore dell’organo, che primitivamente è stato colpito. 

Peritonite cancerigna. — Quasi sempre il cancro del peritoneo s’accom¬ 
pagna ad un’infiammazione più o meno intensa della sierosa. Talvolta questa 
si manifesta solamente sotto forma d’essudati fibrinosi con produzione d’un 
liquido citrino; altre volte la peritonite cancerigna è più nettamente accen¬ 
tuata, e si osservano numerose aderenze, che saldano i foglietti del peritoneo 
e gli organi addominali tra loro. Queste neomembrane vascolarizzate, e 
spesso emorragiche, possono a loro volta essere invase dalla produzione 
carcinomatosa. 

Infine si può osservare una peritonite acuta, purulenta, consecutiva all’aper¬ 
tura d’un focolaio purulento. Questo si osserva molto frequentemente nel cancro 
dell’utero e suoi annessi, sia che la tromba degenerata versi il succo cance- 
rigno nel peritoneo, sia che la distruzione putrida del collo e di una parte 
del corpo uterino interessi il peritoneo del piccolo bacino e produca per vici¬ 
nanza una peritonite acuta. Secondo Gornil e Ranvier, il carcinoma primitivo 
del grande epiploon determina qualche volta la peritonite, o ascessi del tes¬ 
suto congiuntivo profondo della parete addominale anteriore, situato tra i 
piani muscolari e che giunge quasi sino al tessuto cellulo-adiposo sottocutaneo. 

Descrizione dei sintomi. — L’inizio del cancro del peritoneo è dei più 
variabili, e molto spesso i sintomi che ne manifestano la comparsa non hanno 
nulla di caratteristico. Un buon numero di malattie della cavità addominale 
può presentare gli stessi sintomi, di modo che all’inizio la diagnosi è quasi 
impossibile. 

Talvolta il dolore è il primo sintonia; esso è vago e senza sede precisa, 
talora localizzato all’ombellico o agli ipocondrii, e di lì s’irradia sia verso 
le regioni inguino-crurali, sia verso la spalla. L’intensità dei fenomeni dolorosi 
iniziali è variabile quanto la loro stessa sede. 

Altre volte pare che la prima manifestazione della malattia sia l’ascite; 
infine può accadere che la prima manifestazione sia una costipazione ribelle 
che simula un’occlusione intestinale; ovvero è la diarrea il primo fenomeno. 

Nel periodo confermato dell’affezione, esiste un certo numero di sintomi 
costanti. 

Allora manca raramente il dolore; ma la sua intensità e la sua sede sono 
soggette a grandi variazioni. Se ne possono osservare tutte le maniere, e tutte 
le gradazioni, dalla sensazione dolorosa leggiera, che viene ad accessi ed è 
fugace, sino al dolore fìsso, permanente, e che spesso s’esaspera alla pressione. 
D’ordinario s’irradia verso l’ombellico, le costole e il petto. 

È costante la costipazione, la quale non fa posto alla diarrea che nel 
periodo terminale della malattia. 
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Ben presto si manifestano accentuali disturbi digestivi: anoressia, lentezza 
e difficoltà della digestione, nausee e vomiti. Questi sono spesso alimentari; 
ma sopravvengono di frequente anche senza aver preso alimenti; possono 
essere quasi incoercibili e costituiscono sempre un fenomeno grave. 

Indipendentemente da questi disturbi funzionali, si possono osservare nel 
tubo digestivo accidenti dovuti al restringimento del lume intestinale, pro¬ 
dotto dal neoplasma. 

Disturbi locali. — Il ventre è sempre aumentato di volume, e tre cause 
possono invocarsi per ispiegare questo fenomeno: l’ascite, il meteorismo, e la 
presenza di tumori nella cavità addominale. 

L’ascite, quasi costante, è spesso in grande quantità e disturba perciò 
l’esame. Grazie alle aderenze peritoneali l’addome è diviso in sepimenti, e il 
liquido poco mobile: fatto del resto che si osserva in ogni peritonite cronica. 
11 versamento è sieroso od emorragico; l’emorragia è dovuta a una vascola¬ 
rizzazione esagerata intorno ai tumori o a una vera pachiperitonite. 

Alla palpazione del ventre, soprattutto dopo l’evacuazione del liquido asci¬ 
tico, la mano può percepire produzioni morbose sotto forma di nodosità 
arrotondate, multiple e irregolari; ovvero, sotto forma di un tumore più o 
meno voluminoso, che arriva al volume di una testa di feto, e che riempie 
anche alle volte quasi tutta la cavità dell’addome. Si possono sentire i neo¬ 
plasmi nella parete stessa dell’addome, o nella regione ombellicale sotto forma 
di placche più o meno profonde. 

In altre circostanze si constata solamente che la parete addominale non 
ha più la sua cedevolezza ordinaria, ma che offre quella tensione permanente, 
e quella speciale resistenza, indicata da Grisolle. 

Le regioni inguinali presentano l’ingorgo dei ganglii, sul quale indizio 
Guénau de Mussy ha richiamato l’attenzione; si è notata l’invasione cance- 
rigna dei sacelli erniari; si osservano nodosità nel tessuto cellulare sottocu¬ 
taneo e anche nei muscoli (1). 

Con l’esplorazione vaginale e rettale si sente talvolta un tumore nel cui 
di sacco, o una resistenza speciale e l’immobilità dell’utero. Il meteorismo è 
costante, viene per tempo, e, come la costipazione, è dovuto spesso alla fis¬ 
sazione degli intestini da parte delle false membrane della peritonite, ed alla 
diminuzione del lume del canale intestinale in causa del neoplasma. La disten¬ 
sione delle intestina al di sopra del tumore può essere considerevole. Lo stato 
generale s’aggrava assai presto, il dimagramento è estremo, e la faccia impal¬ 
lidisce. Se si scopre l’ammalato si è colpiti dalla magrezza del torace e degli 
arti superiori, magrezza, che fa contrasto con lo sviluppo considerevole del 
ventre e degli arti inferiori. 

La dispnea è estrema; l’ascite ed il meteorismo possono spiegare facil¬ 
mente questo fenomeno. 

Decorso, durata, esiti. — Che il cancro sia primitivo, oppure secondario, 
il decorso è presso a poco lo stesso. Nel cancro secondario pur tuttavia, i 
sintomi coperti dall’affezione primitiva all’inizio si svelano difficilmente, e l’af¬ 
fezione può non essere riconosciuta che nel suo periodo di stato. 

In generale il cancro del peritoneo decorre rapidamente; la malattia dura 
da due mesi a un anno e può anche svolgersi in tempo più breve. 


(1) Millard, Société anatomique, 1877. 
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Secondo Petrina, il carcinoma primitivo può svilupparsi con tale rapidità, 
da renderne impossibile la diagnosi. Manca la maggior parte dei sintomi, per 
i quali si manilesta ordinariamente il cancro peritoneale; il colorito della 
pelle non cambia molto; il dimagramento non ha il tempo di prodursi, dato 
il decorso rapido della malattia; la palpazione e la percussione danno risultati 
negativi, perchè i prodotti cancerigni sono piccolissimi, e non possono essere 
sentiti attraverso alle pareti addominali. Ben presto sopraggiunge il delirio, 
compare una leggera lebbre, e l’ammalato si spegne prima che la vera natura 
dell’affezione sia riconosciuta. Questo decorso caratterizza soprattutto il cancro 
miliare primitivo. 


In generale la malattia si svolge nel modo seguente: 

Comincia con dolori nella regione addominale, poi il venire si gonfia ed 
acquista un volume considerevole; ovvero si mostra tosto l'ascite senza feno¬ 
meni dolorosi. La dispnea è rapidamente intensa, si fanno punture, aumenta 
il dimagramento e l’ammalato muore nella cachessia. 

Talvolta (Chuquet) il decorso è interrotto da fasi più acute, l’ammalato 
vomita senza interruzione, i dolori divengono più vivi e poi il decorso riprende 
il suo andamento cronico. 

La morte sopravviene generalmente per i progressi della cachessia; ma può 
essere la conseguenza di diverse complicazioni: peritonite acida purulenta, 
edema polmonare, pneumonite, degenerazione cancerigna delle pleure e del 
mediastino che provoca l’asfissia. 


Diagnosi. — Quando l’ascite è considerevole, bisogna fare la diagnosi dif¬ 
ferenziale con tutte le malattie ascitiche. La natura del liquido può tuttavia 
far pensare a un cancro peritoneale. Se è vero che l’ascite emorragica si può 
osservare in altre varietà di peritoniti croniche, le tubercolari, per esempio, 
non bisogna dimenticare che essa è molto più spesso sintomatica d’un cancro 
del peritoneo. 

Quando l’ascite è poco considerevole o quando è stala vuotata, si può 
confondere il carcinoma peritoneale con una cisti idatica o un cancro del 
fegato, un cancro dello stomaco, una cisti dell’ovario o una peritonite tuber¬ 
colare. È importante ricercare i segni proprii di queste diverse affezioni e 
fondare il proprio giudizio sui differenti fenomeni che abbiamo indicati come 
caratteristici del cancro peritoneale. 
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CAPITOLO I.w 

L’ORGANO EPATICO — ANATOMIA TOPOGRAFICA 

PROCESSI FISICI D’ESPLORAZIONE 


Prima d’incominciare lo studio della patologia del fegato, ci è necessaria 
la conoscenza di molte questioni preliminari di grande importanza clinica. Il 
fegato come tutti i nostri all ri organi ha la sua semeiotica a parte, la quale ha 
processi speciali di esame, che soli permettono di decidere circa il suo stato 
d’integrità o di malattia. 

A ciò devono concorrere, aiutandosi a vicenda, due grandi metodi d’esplo¬ 
razione clinica. 

Uno di questi metodi è relativamente semplice, nell’esecuzione puramente 
manuale; ha per base quelle nozioni elementari di topografia medica che ogni 
giorno la pratica delle autopsie ci permette di verificare. Esso ci porge delle 
cognizioni preziose sulla sede, dimensioni, forma, consistenza del fegato e su 
tutte le qualità fisiche, che ci permette di apprezzare. Questo capitolo si 
occupa appunto di tale studio. 

Il secondo metodo invece è tutt’affatto moderno, infinitamente complesso 
nelle sue ricerche, poiché riposa sull’insieme delle nostre cognizioni attuali 
d’istologia e fisiologia epatica. Questo metodo incomincia dalla nozione della 
cellula epatica e delle sue funzioni normali, per condurci a giudicare le deviazioni 
patologiche di dette funzioni. Malgrado tutte le lacune che presenta ancora 
oggidì, questa semeiologia veramente scientifica si arricchisce ogni giorno; 
ed è ad essa che noi dobbiamo in gran parte gli immensi progressi ottenuti 
da qualche anno, e che hanno quasi rinnovata tutta la patologia del fegato. 

Lo studio della semeiologia fisica del fegato dev’essere preceduto da qualche 
nozione elementare di anatomia topografica. 

Il fegato è un organo molto voluminoso, situato alla sommità del cavo 
addominale, e come appeso alla metà destra della vòlta diaframmatica per 
mezzo del legamento coronario. La sua massa principale occupa tutto l’ipo¬ 
condrio destro, e forma il lobo destro dell’organo, limitato in dentro dal 


(o) Traduzione del dottor N. Marchesa. 
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legamento falciforme del peritoneo; al di là di questo legamento comincia il 
lobo sinistro, molto meno sviluppato e che va assottigliandosi fino oltre la 
linea mediana, ai confini dell’ipocondrio sinistro che occupa parzialmente. 

Noi dobbiamo dal punto di vista medico, e supponendo di già nota la 
configurazione anatomica dell’organo, esaminare successivamente quali sono i 
principali rapporti dei due margini e delle due faccie del fegato, e come si 
possa determinarne clinicamente la sede ed i caratteri. 

1° Il margine superiore del fegato è spesso, arrotondato dall’avanti all’in- 
dietro, e diretto quasi trasversalmente da destra a sinistra. 

I suoi rapporti intimi con la concavità frenica, sulla quale sembra model¬ 
larsi, hanno importanza capitale. Per essi si ha la spiegazione del modo di 
presentarsi di molti sintomi clinici. 

Anzitutto il fegato è mobile ; sale e scende con il diaframma, ad ogni escur¬ 
sione respiratoria, ed è questo un carattere di primo ordine per la localizza¬ 
zione di certi tumori addominali. 

* 

E pei nervi frenici (1) che, come vedremo, si irradiano in molti casi verso 
la spalla destra i dolori epatici e periepatici, e questo solo fatto caratteristico 
permette di affermare quasi a colpo sicuro l’origine epatica del dolore. 

Infine, il diaframma soltanto col doppio foglietto sieroso che lo tappezza, 
separa il fegato dall’apparato pleuro-polrnonare. In questa regione il margine 
inferiore del polmone destro discende nel seno costo-diaframmatico, più o 
meno in basso secondo il momento dell’escursione respiratoria, ed avvolge 
così tutta la parte destra del margine superiore del fegato. Così si spiega il pro¬ 
pagarsi tanto frequente, alla pleura destra ed al lobo inferiore del polmone 
destro, di processi infìammatorii del fegato e del suo invoglio sieroso; l’esten¬ 
dersi verso le cavità pleuriche, o verso i bronchi, di certe cisti o ascessi epa¬ 
tici; la necessità frequente, per curare chirurgicamente queste affezioni, di 
prendere la via delle pleure. Dovremo ritornare in seguito su tutti questi fatti. 

Bisogna notare che il margine superiore del fegato costituisce una regione 
relativamente fissa dell’organo; a parte i fatti di cisti o ascessi a sviluppo 
ascendente, questo margine si sposta poco, ed è specialmente in basso, verso 
la cavità addominale che si sviluppa il fegato, quando aumenta di volume. 

Come si può determinare sul vivo la direzione e la sede del margine supe¬ 
riore del fegato? Evidentemente un solo metodo è possibile, ed è la percussione. 
Ogni esplorazione metodica deve cominciare in questo modo. Ma a cagione 
dell’interposizione del margine inferiore del polmone, si otterranno risultati 
differenti, secondo che si praticherà la percussione forte o la percussione debole; 
deve preferirsi la prima, la quale segna sempre un limite più alto e quindi 
più esatto. La si praticherà dall’alto in basso, partendo dalla sonorità pol¬ 
monare franca, per fermarsi alla prima linea di ottusità relativa o ipofonesi. 

Così delimitata, la linea superiore dell’ottusità epatica appare non oriz¬ 
zontale, ma arcuata. Essa comincia indietro verso la decima o undecima ver¬ 
tebra dorsale, sale leggermente in corrispondenza dell’ascella e del capezzolo, 
si abbassa gradatamente all’epigastrio. Secondo Murchison, essa corrisponde: 
sulla linea ascellare destra al 7° spazio o alla 7 a costa; sulla linea mamiliare 
al 5° spazio, sulla linea mediana alla base dell’appendice xifoide. 

(1) Secondo Luschka, il nervo frenico destro, nato dal quarto paio cervicale, darebbe dei rami 
terminali al fegato ed al suo invoglio peritoneale; il nervo frenico sinistro non avrebbe i medesimi 
rapporti col fegato. 
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La parte sinistra del margine superiore confonde la sua ottusità con la 
ottusità del cuore che sta immediatamente al di sopra; la si determina teorica¬ 
mente, prolungando fino alla punta del cuore la linea di ottusità già ottenuta 
a destra. 

Questo punto di repere primordiale, la situazione del margine superiore 
del fegato, può in alcuni casi essere quasi impossibile a determinare, quando 
un versamento liquido respinge la base del polmone destro e ne sostituisce 
la sonorità con una zona ottusa che si continua direttamente con la ottusità 
epatica. Alcuni versamenti della pleura, del pericardio, come pure delle rac¬ 
colte cistiche subfreniche di destra possono presentare così delle gravi difficoltà 
per la diagnosi. 

2° Il margine inferiore del fegato differisce interamente dal superiore per 
la sua configurazione e i suoi rapporti. Esso comincia indietro tra la unde¬ 
cima e la dodicesima costa ed a questo livello è in contatto immediato col 
rene destro, per cui le ottusità dei due organi si confondono; di là si dirige 
obliquamente in alto e all’indentro, oltrepassa appena l’arco costale sulla linea 
inamidare destra, sulla linea mediana e più vicino all’estremità dell’appendice 
xifoide che aH’ombellico, tocca il punto di congiunzione della 7 a coll’8 a car¬ 
tilagine costale sinistra, e termina un po’ all’indentro della punta del cuore. 

Il margine inferiore del fegato è caratteristico per il suo aspetto sottile e 
tagliente, e per la presenza di due insenature di cui l’una, l’esterna, corri¬ 
sponde alla vescicola biliare in un punto che preciseremo; la seconda, quasi 
mediana, dà inserzione al legamento falciforme del peritoneo. 

Così costituito, è facile comprendere come il margine inferiore del fegato 
sia più direttamente accessibile ai nostri mezzi d’esplorazione che non il mar¬ 
gine superiore. E per ciò si hanno molti processi: anzitutto la percussione 
praticata dal basso all’alto, ma superficialissima e leggiera, per evitare la riso¬ 
nanza delle parti dello stomaco e dell’intestino situate dietro il margine assot¬ 
tigliato del fegato; la palpazione, fatta dolcemente con l’estremità delle dita 
applicate a piatto e deprimendo la parete addominale soprattutto durante 
l’espirazione, ed infine il processo detto del pollice recentemente preconizzato 
da Glénard e che consiste, essendo il fegato fissato in allo con una grande 
inspirazione, in basso da una contropressione ascendente esercitata dall’altra 
mano, nel riconoscere, col pollice sinistro profondamente infossato, la sede, la 
consistenza e la forma del margine inferiore dell’organo. 

Questa ricerca può diventare molto malagevole negli individui obesi, nei 
nervosi che contraggono involontariamente i loro muscoli addominali, infine 
nei casi di abbondante ascite, o di meteorismo timpanico. 

Fra i due margini del fegato si trova circoscritta la sua superfìcie ante¬ 
riore, e la distanza fra queste due linee ne limita l’estensione; se essa non ci 
può essere direttamente nota, tuttavia possiamo determinarne la proiezione 
esterna sulla parete costo-addominale, cioè la zona di ottusità epatica. Nel¬ 
l’adulto, l’ottusità non assoluta ma relativa del fegato, misura da 10 a 11 centi- 
metri di altezza sulla linea mamillare destra, da 9 a 10 sulla linea ascellare. 
Le cifre ottenute variano del resto notevolmente, secondo i soggetti, secondo la 
loro posizione eretta o coricata, secondo il loro modo di decombere. La stazione 
eretta abbassa di circa un centimetro il limite inferiore dell’ottusità epatica. 

Da ciò che precede risulta che una parte della faccia anteriore del fegato 
è direttamente accessibile alla palpazione, in corrispondenza del triangolo 
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epigastrico. Se ne può apprezzare l’estensione, la consistenza, lo stato liscio o 
bernoccoluto, la forma più o meno smussata o tagliente del margine inferiore 
che la limita, ecc. Spesso, quando il peso specifico del fegato è aumentato, e 
contemporaneamente si ha uscite, la palpazione superficiale è insufficiente; 
bisogna allora ricorrere alla palpazione a scosse (saccadée) e profonda; la mano 
deprime bruscamente lo strato di liquido ascitico interposto, fino ad incon¬ 
trare una superficie resistente; questo modo d’esplorazione è particolarmente 
prezioso per certi fegati cardiaci ingrossati con ascite. 

La dislensione ascitica del ventre è spesso un sì grave ostacolo all’esame 
lisico del fegato da non potersi pronunciare che dopo la paracentesi; allora 
le pareti addominali rilasciate si prestano meravigliosamente alle diverse esplo¬ 
razioni, cosicché si può qualche volta quasi esplorare la faccia inferiore del¬ 
l’organo. Ma, all’infuori di questo caso particolare, la superficie inferiore 
dell organo sfugge quasi completamente alle nostre investigazioni, ed io non 
taccio qui che ricordare i suoi rapporti anatomici immediati con la curvatura 
destra del colon e con il rene destro. 


La vescichetta biliare occupa una fossetta della faccia inferiore del fegato; 
la sua estremità corrisponde all’insenatura esterna del margine inferiore, è 
sporge leggermente a questo livello, in un punto situato lungo il margine 
esterno del muscolo retto destro anteriore ed in corrispondenza delfunione 
deH’8 :l colla 9 :l cartilagine costale destra. Normalmente non la si sente alla 
palpazione a cagione della sua poca sporgenza e della sua depressibilifà. Ma 
allo sfato patologico si può spesso delimitarla con la percussione e colla palpa¬ 
zione, e vedremo come essa costituisca il centro di una vera regione clinica 
ed operativa. 

Le nozioni sommarie antecedenti mostrano comesi possa, in un dato indi¬ 
viduo, cercare la risposta alle seguenti questioni: Qual’è la sede, il volume, 
la forma, la consistenza dell’organo? Ma troppo numerose cause d’errore 
possono farci sbagliare nel giudizio. 

1° L’età dei malati dev’essere presa in grande considerazione, e ciò che 
noi abbiamo detto più sopra è quasi esclusivamente applicabile agli adulti. 
Invero nei fanciulli, e specialmente durante la prima infanzia, il fegato è volu¬ 
minosissimo, discende fin quasi all’ombellico, e rappresenta, secondo Murchison, 
da V 30 ad 720 del peso del corpo, mentre nell’adulto non ne rappresenta che 
la quarantesima parte. 

Nel vecchio si produce il fenomeno inverso; cioè si verifica una vera 
atrofia senile del fegato: le sue dimensioni sono più piccole, il peso medio 
oscilla, secondo Demange (1), tra 900 e 1100 grammi invece che fra 1400, 
1500, peso medio dell’organo nell’adulto. 

2° I vizi di conformazione del. torace, quali si osservano nei rachitici, 
nei gibbosi, hanno per risultato di abbassare il fegato, di scacciarlo per così 
dire dalla gabbia toracica ristretta, dandogli in tal modo una falsa apparenza 
d’ipertrofia. Lo stesso avviene anche nei casi gravi di enfisema; il fegato, 
respinto dal polmone destro disteso, sporge ampiamente oltre le false costole. 

3° La costrizione abituale della base del torace, quale si verifica ad 
esempio nelle donne che fanno uso di busti troppo stretti, abbassa le false 
costole e porta i suoi effetti fin sul fegato. La faccia anteriore dell’organo è 


(1) E. Demange, Étude clinique et anatomo-pathologique sur la vieillesse; Paris 1886, p. 74. 
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come strozzata da un solco trasversale con ispessimento biancastro della 
capsula glissoniana; il legalo guadagna in altezza ciò che perde in ispessore 
e discende notevolmente più in basso dei suoi limiti lisiologici. 

4° Senza essere ipertrofico, il fegato può spostarsi in totalità, diventare 
mobile o meglio, secondo Landau, girante sia in avanti che all’indietro, attorno 
ad un asse verticale fittizio che passerebbe a eguale distanza tra l’ombellico 
e I inserzione epatica sulla verna cava inferiore. Il fegato così spostato forma, 
nella cavità addominale, un tumore voluminoso, piuttosto molle, riducibile, 
che sfugge da sotto le dita, e che spesso sembra scomparire nel decubito 
dorsale. La forma del (umore, la sua riducibilità, la sonorità anormale della 
regione epatica, faranno meglio di tutto riconoscere un fegato migrante; 
tanto più che questa lesione si mostra quasi unicamente in donne che hanno 
le pareti addominali rilasciate e flaccide per numerose gravidanze e coincide 
quasi sempre con prolassi di altri visceri, come l’ectasia gastrica, le devia¬ 
zioni e specialmente le retroflessioni dell’utero, l’ectopia renale, ecc. 

La misurazione clinica del fegato non è dunque sempre facile a farsi. 
Per ist ahi lire la diminuzione di volume, l’atrofia dell’organo, dobbiamo accon¬ 
tentarci d’un solo sintonia, l’impiccolimento della zona di ottusità epatica, a 
condizione che questo impiccolimento sia notevole e costante. Ma per ista- 
bilire la diagnosi di fegato ipertrofico, è necessario un assieme di sintomi fisici. 
Un fegato grosso ci dà una ottusità verticale esagerata non solo, ma inoltre 
produce spesso in tutto l’ipocondrio e fianco destro, come pure all’epigastrio, 
una sporgenza più o meno globosa che l’ispezione diretta, fatta coll’illumina¬ 
zione trasversale, può dimostrare, e la palpazione metodica permette sempre 
di apprezzare. 


CAPITOLO IL 

LA CELLULA EPATICA E LE SUE FUNZIONI 


In anatomia e in fisiologia si descrive il fegato come un organo annesso 
al tubo intestinale; l’embriologia come pure la patologia confermano questo 
modo di vedere. 

Dopo sessanta ore d’incubazione, nell’embrione del pulcino, si vedono 
secondo Forster e Balfour, sporgere due diverticoli dalla porzione ventrale del 
duodeno. Primitivamente sono semplici prolungamenti cellulari pieni, i quali 
in seguito s’incavano a cui di sacco, e sono formati alfinfuori dal mesoblasto. 
all’indentro dall’ipoblasto o foglietto interno. Essi abbracciano, nel loro angolo 
di biforcazione, il tronco comune delle vene omfalo-mesenteriche, rappre¬ 
sentano i lobi destro e sinistro del fegato, e sono ben presto riuniti fra loro 
da un ponte mediano o lobo medio. 

Verso la fine del terzo giorno, il tessuto ipoblastico invaginato, che tap¬ 
pezza l’interno di questi diverticoli, emette una serie di cilindri pieni che 
si isolano, si dividono e si ramificano in reti cellulari intrecciate con le reti 
capillari sanguigne. 
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E questo il primo abbozzo del parenchima epatico, ed è bene ricordarne 
questi suoi caratteri primordiali: precocità di apparizione, sviluppo per inva¬ 
ginazione dall’epitelio ipoblastico, struttura iniziale tubolosa. 

Nell’embrione umano di otto millimetri si distinguono di già due lobuli 
epatici, aventi ciascuno la loro vena centrale e la loro rete, formata da cana¬ 
licoli anastomotici. 

Nell’embrione di un mese il rapporto del peso del fegato al peso del corpo 
è, secondo Huschke, di 1:1; nel feto di tre mesi di 1:3; nel feto di cinque 
mesi di 1:16; nel neonato di 1:22; nell’adulto di 1:36. 

È probabile che i diverticoli cellulari d’origine duodenale diano origine 
contemporaneamente al parenchima epatico ed ai canalicoli biliari. Viene in 
tal modo affermata, fin dalle origini della vita fetale, l’autonomia della glan¬ 
dola biliare , la continuità anatomica e fisiologica delle vie biliari e delle 
trabecole epatiche, continuità di cui la clinica e l’anatomia patologica ci 
daranno le prove. 

La cellula epatica , esaminata allo stato fresco, per dissociazione ci dà la 
forma di uno sferoide dodecaedro. Le sue dimensioni medie variano da 18 
a 26 [/. 

I reattivi coloranti mostrano chiaramente al centro un nucleo vescicolare 
ovoide, con nucleolo, e avente un diametro da 9 a 12 g. Nel feto e nel neonato 
il nucleo è spesso multiplo, e si può osservare tutta la serie delle immagini 
cariocinetiche. 

Alla periferia della cellula non esiste membrana alcuna d’invoglio; non 
vi si trova che un semplice inspessimento cuticolare, accentuato soprattutto 
in corrispondenza delle radici biliari intercellulari. 

II protoplasma è uno dei più altamente differenziati dell’organismo. Vi si 
distinguono numerose granulazioni di diversi ordini. 

Alcune sono formate da pigmento biliare, e corrispondono ad una delle 
principali funzioni della cellula, la genesi della bile o biligenesi. Altre sono di 
natura grassosa e occupano specialmente le cellule della periferia del lobulo. 
Altre finalmente più pallide, meno rifrangenti, furono considerate da Robin, 
Schiff, Claude Bernard, come di natura glicogenica. Ma in ciò non vi è nulla 
di vero; queste granulazioni pallide persistono nei conigli privati del glico¬ 
geno col digiuno, e Kuppfer dimostrò che esse corrispondevano ad una vera 
striatura del protoplasma, ad una specie di rete fibrillare tesa nella sostanza 
semi-fluida della cellula. Queste strie sono parallele fra di loro e perpendi¬ 
colari alla base della cellula, cioè alla parte opposta ai vasi sanguigni. Quanto 
al glicogeno, Ranvier ha fatto vedere che esso formava delle piccole masse 
amorfe, gommose e quasi fluide, disposte attorno al nucleo, ed abbondanti 
specialmente nelle cellule del centro dei lobuli. 

Questo stato medio della cellula epatica si modifica, secondochè la ghian¬ 
dola è osservata allo stato di digiuno, o durante il periodo digestivo. 

Allo stato di digiuno , le cellule sono piccole, torbide, mal delimitate; i loro 
nuclei sono poco distinti e vedonsi nel protoplasma delle granulazioni pallide 
vagamente ordinate in fibrille, che formano ai loro punti nodali dei corpu¬ 
scoli netti e brillanti. L’organo è consistente e ingorgato di sangue. 

Questa sarebbe, secondo Heidenhain, la fase di preparazione biligenica, le 
granulazioni torbide rappresentando i materiali formatori della secrezione biliare. 

Durante il periodo digestivo, l’aspetto ètutt’altro: le cellule sono voluminose, 
a pareti nette, come se vi fosse una membrana d’invoglio; i nuclei sono 
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molto visibili; le cellule sono chiare con una striatura fibrillare accentuatissima. 
Finalmente, attorno al nucleo, la soluzione jodo-jodurata colora in bruno delle 
masse amorfe brillanti, in piccoli ammassi, formati da glicogeno. 

In tal modo vi sarebbe una successione, e una specie di alternativa fra 
le due funzioni della biogenesi e della glicogenesi. 

Le cellule epatiche sono disposte in un ordine determinato, le une in 

rapporto alle altre; esse formano delle trabecole, pluricellulari nell'uomo, uni- 
cellulan in molti animali, come il coniglio. 

Facciamo astrazione, per il momento, della rete sanguigna e dei capillari 

a orma raggiata che separano le trabecole epatiche, e vediamo come queste 

ultime, sede della funzione biligenica, comunichino con i vasi biliari propria¬ 
mente detti. 


I vasi biliari interlobulari sono formati da una membrana esterna di natura 

connettivale, da un endotelio cubico chiaro, a nucleo visibilissimo, e finalmente 
da un lume centrale. 


Essi terminano ai confini del lobulo epatico, e molte ipotesi furono 
emesse sul loro modo di comunicazione con la parte secernente della ghian¬ 
dola. Nei trattati d istologia si troverà la storia di numerosissime ricerche 
fatte a questo proposito con le particolarità ed i processi tecnici necessari. 

Attualmente, la questione è definita, e non può più dubitarsi che le tra¬ 
becole epatiche non costituiscano esse stesse le vere radici dei canali biliari, 

e che \e parti secernenti e le vie di escrezione della ghiandola biliare non 
siano in continuazione diretta. 


L’embriologia ce ne aveva già dato una prima prova. L’anatomia compa¬ 
rata ce ne porge altre, e dimostra che nei vertebrati inferiori, come gli anfibi e 
i rettili, il fegato costituisce una vera ghiandola tabulare composta. L’anatomia 

patologica completerà la dimostrazione e ci restituirà la ghiandola biliare tabu¬ 
lata dell’uomo. 


Questa cognizione è capitale e domina tutta la storia patologica del fegato. 
E non è a meravigliarsi troppo se si vede l’epitelio della trabecola epatica 
cambiare così bruscamente di carattere, continuandosi con l’epitelio dei canali 

biliari. In un medesimo tubo urinifero quanti cambiamenti egualmente improv¬ 
visi, egualmente completi si verificano! 

Bisogna fin d’ora aggiungere che le cellule epatiche non sono unicamente 
in rapporto anatomico e funzionale con le vie biliari; esse sono anche, e noi 
vedremo come, ordinate per rapporto ai vasi sanguigni; cosicché si potrebbe 
loro attribuire una vera attività bipolare; a ciascun polo della cellula corri¬ 
sponde una funzione differente, polo biliare e polo glicogenico. 


La complessità funzionale della cellula epatica, già dimostrata dalla sua 
struttura istologica, è estrema, e senza voler entrare qui in una esposizione 
particolareggiata che apparterrebbe alla fisiologia pura, dobbiamo tuttavia 
darne un’idea sommaria; tanto più che alle funzioni principali del fegato cor¬ 
risponde una semeiologia tutta speciale. 

Abbiamo visto che, per la cellula epatica, la fase di preparazione bili¬ 
genica corrisponde ai periodi di riposo digestivo, allo stato di digiuno. 
Ricordiamo solo che l’escrezione è remittente, e che è soprattutto verso 
la fine della digestione che si vuota la vescichetta biliare; che la quantità 
di bile secreta dall’uomo, in 24 ore, è da 1200 a 1300 grammi, di cui una 
buona parte è riassorbita per apportare di nuovo gli elementi generatori 
della bile. 

16. — Tr. Med. — Malattie del fegato e delle vie biliari, III, p. 2 a . 
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La bile umana fresca è d’un bel giallo leggiermente verdastro (1); essa è 
neutra o debolmente alcalina, d’una densità che oscilla tra 1010 e 1005; 
contiene un po' di mucina, ma niente di albumina, tranne in casi patologici 
come constatarono Bright e Bostock per i primi, nel 1827. 

Nella vescichetta biliare la bile si concentra (2), diventa più alcalina e più 
colorata. Contiene circa il 120 °/ 00 di materiali solidi (Beaunis). 

Vediamo quali sono, dal punto di vista medico, i più importanti fra i 
suoi elementi costitutivi. 

A. La materia colorante o bilirubina è solubile nell’acqua, nell’etere, nel 
cloroformio; essa si presenta sotto la forma di polvere amorfa di un rosso 
aranciato, o di cristalli microscopici, aciculari o romboedrici, d'un rosso scuro. 

Sotto l’azione dell’acido nitrico nitroso la bilirubina si ossida maggiormente 
e dà la biliverdina. È la reazione così detta di Gmelin, che si usa quoti¬ 
dianamente in clinica. L’origine sanguigna della bilirubina si può dire quasi 
dimostrata. Per l’azione probabile degli acidi biliari, l’emoglobina del sangue 
si trasforma in ematina, poi perde del ferro e contemporaneamente si idrata 
per diventare bilirubina. Questa parentela d’origine è provata ancora dalle 
relazioni comuni della bilirubina e della ematoidina, quest’ultima quale si 
riscontra nei vecchi focolai emorragici. 

La bilirubina, o pigmento biliare normale, esaminata in soluzione allo spet¬ 
troscopio, spegne, col suo potere colorante, la parte destra dello spettro, e la 
parte coperta può arrivare ed anche sorpassare verso sinistra la stria B di 


Frauenhofer. 

Alla bilirubina può associarsi, nella bile normale, una piccola quantità 
d’un altro pigmento, di cui vedremo tutta l’importanza patologica, l’urobilina; 
Quincke, Kiener ed Engel, Ilayem e Winter ne dimostrarono la presenza 
costante. 

La materia colorante del sangue, l’emoglobina, non esiste normalmente 
nella bile; essa non si trova, secondo Filehne, Wertheimer e Meyer (3) che 
negli animali sottoposti all’azione dei veleni che distruggono i globuli del 
sangue, o morti per freddo o raffreddati artificialmente. Così non può tro¬ 
varsi sangue in natura nella vescichetta biliare che alla condizione che questa 
non contenga della bile; e, d’altra parte, V emoglobinobilia costituisce un sintonia 
sempre patologico paragonabile all’emoglobinuria. 

B. La colesterina' appartiene chimicamente alla classe degli alcool, e si 
mostra sotto forma di pagliuzze, di tavolette romboidali solubili nell’etere o 
nel cloroformio, e mantenute disciolte nella bile grazie ad uno dei sali biliari, 
il coleato di soda; essa precipita, se detto sale diventa insufficiente, e prende 
così la più gran parte alla formazione dei calcoli biliari. 

La quantità di colesterina sciolta nella bile è notevolmente costante e rap¬ 
presenta circa il 5 °/ 0 o (Beaunis), senza che, secondo Naunyn, nè l’alimenta¬ 
zione, nè la ricchezza del sangue in colesterina sembrino avere su di essa una 
grande influenza. Nel cane, nel coniglio, si può dare per la via ipodermica o 
gastrica più di un grammo di colesterina, senza che la proporzione di essa nella 


(1) Secondo A. Létienne (Tesi di Parigi, 1891) la bile verde, nell’uomo, è sempre una bile anor¬ 
male, e la biliverdina non si trova che nella bile già modificata. 

(2) La percentuale delle materie solide è sempre minore nella bile ottenuta da una fistola biliare, 
e la differenza si osserva specialmente per gli acidi biliari (Halliburton, Text book of Chemical phy 

siology and pathology; Londra 1891, p. 676). 

(8) E. Wertheimer ed E. Meyer, Arch. de Pliysiol luglio 1889. 
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bile sia cresciuta. L’escrezione della colesterina, preformata nel sangue, non è 
dunque una vera funzione specifica del fegato. 

G. Gli acidi biliari invece sono direttamente formati dalla cellula epatica 

e non preesistono nel sangue. Essi si eliminano come sali disodio, e portano 

1 nomi di acido colico e coleico, o di acidi coniugati; sotto l’influenza della 

potassa e del calore, essi si sdoppiano in un radicale comune, l’acido colalico, 

ed m un corpo azotato, la glicocolla per l’acido colico, e un corpo solforato, 

la taurina, per 1 acido coleico. La bile costituisce così una via importante di 

eliminazione per l’azoto e pel solfo, poiché la quantità media degli acidi 
biliari e circa dell’80 °/ 00 - 


Nell’intestino, i sali biliari si trasformano in un prodotto escrementizio inso¬ 
lubile, la dislisina, e la bilirubina si precipita al contatto del chimo acido e 
forma la materia colorante delle feci. 


La secrezione biliare è una via di emunzione; essa elimina una serie di 
residui tossici, e vedremo più tardi quanto sia grande la tossicità propria della 
bile, e soprattutto da quali elementi dipenda. 

Ma la bile ha inoltre la sua funzione propria da adempiere nel lavoro 
chimico della digestione intestinale, e questa funzione è complessa. 

Claude Bernard attribuiva, nella digestione dei grassi, una parte prepon¬ 
derante al succo pancreatico, e lo provava coll’esperienza seguente. È noto 
che nel coniglio il canale di Wirsung si apre nel duodeno 35 a 40 centimetri 
più in basso del coledoco; se, dopo aver mescolato del grasso agli alimenti 
dati ad un coniglio, si uccide l’animale durante il periodo digestivo, si vede che 
non vi è emulsione dei grassi, nè aspetto lattescente dei chiliferi in quella parte 
del tubo intestinale situata tra gli sbocchi dei due canali pancreatico e biliare. 

La preponderanza che questa esperienza sembra dare al succo pancreatico 
è ingannatrice; Dastre (1) lo dimostrò colla seguente esperienza, che fa il 
riscontro colla precedente. 

Nel cane, Dastre reseca 15 millimetri del coledoco in modo da sopprimere 
qualunque afflusso diretto della bile nel duodeno; quindi fa comunicare la 
vescichetta biliare coll’intestino tenue, a 50 centimetri circa o a un metro al 
disotto del duodeno. Dopo un pasto copioso di grasso, di carne e di latte, 
l’animale è ucciso in piena digestione; si trovano i chiliferi trasparenti tra Io 
stomaco e la fìstola cistifelleo-intestinale, latfescenti al disotto della fistola. 

Per l’emulsione e per l’assorbimento dei grassi è dunque necessario l’inter¬ 
vento combinato della bile e del succo pancreatico. 

Cosi si spiega uno dei sintomi più spiccati dell’itterizia per ritenzione, la 
stearrea o stato grassoso delle feci. 

Come azione accessoria, la bile gode di un certo potere antisettico, non 
quando è fresca ed in natura, ma quando è trasformata nel corso della sua 
migrazione intestinale. Gharrin e Roger (2) considerano come particolarmente 
antisettici i sali biliari, e soprattutto il taurocolato di soda; Kossel constatò che 
l’acido colalico misto a dei propeptoni ne rallenta la putrefazione (3). 

La soppressione dell’afflusso biliare s’accompagna effettivamente, come 
vedremo, a dei processi putridi e settici nell’intestino. 


(1) Dastre, Soc. de Biol., 18 giugno e 17 dicembre 1887. 

(2) Charrin e Roger, Soc. de Biol ., 7 agosto 1886. 

(3) Il potere antisettico della bile è tuttavia ben debole, almeno per i microbii piogeni, poiché 
certi microorganismi, come lo Si. aureus e il B. coli vivono facilmente nella bile pura (A. Létienne). 
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“ Il fegato, diceva Bichat, deve servire a tutt’altra cosa che a fare della 
bile Le ricerche moderne hanno confermato l’intuizione del grande fisio¬ 
logo, mostrando meglio ogni giorno quanto siano complesse e importanti le 
operazioni della chimica del fegato. 

Una serie di esperienze dimostra che il fegato è uno dei grandi focolai della 
produzione di urea ( ureogenesi ). 

Meissner trova maggior quantità di urea nel fegato che non negli altri 
parenchimi; Gyon riscontra più urea nelle vene sopraepatiche che nella vena 
porta. Stolnikow elettrizza il fegato nell’uomo e nel cane, e vede elevarsi la 
quantità d’urea eliminata dalle urine; egli elettrizza una miscela di fegato 
fresco finamente tritato, e di sangue defibrinato, e trova una più forte propor¬ 
zione d’urea che non in questa miscela non elettrizzata. Schroder e Salomon, 
con esperienze di circolazione artificiale nei vasi epatici, dimostrano che il 
fegato trasforma in urea i sali ammoniacali. 

Questi fatti sperimentali hanno servito di punto di partenza a una serie 
di ricerche cliniche dovute a Murchison, a Brouardel (1), e poi a numerosi 
altri osservatori. La produzione dell’urea, dice Brouardel, dipende da due fat¬ 
tori principali: “ lo stato d’integrità o di alterazione delle cellule epatiche, e 
l’attività più o meno grande della circolazione epatica „. 

Purché si tenga conto del regime alimentare seguito dal malato, questa 
formola è vera in tesi generale, e vedremo in seguito quali preziose indica¬ 
zioni ci dà la curva dell’urea nelle diverse affezioni epatiche. 

Aggiungiamo che il fegato è ben lungi dall’essere il solo focolaio di pro¬ 
duzione dell’urea, che numerose esperienze, fra cui quelle di Picard, che le 
dosature fatte da Vurtz per l’urea della linfa, hanno dimostrato la larghis¬ 
sima diffusione di questa funzione organica. Ovunque si bruciano le materie 
azotate può formarsi dell’urea. 

Noi abbiamo visto che il fegato fermava nel loro passaggio le materie 
amilacee e zuccherine per trasformarle in glicogeno, e bisogna leggere i mera¬ 
vigliosi lavori di Claude Bernard sulla glicogenesi epatica. 

Nel fegato malato questa funzione glicogenica può scomparire e l’espe¬ 
rienza clinica della glicosuria alimentare ce ne dà la prova. Contemporanea¬ 
mente scompare altresì una funzione epatica capitale e di scoperta tutta 
recente, l’arresto dei veleni di origine intestinale. 

Nella tesi di Roger (2) si troverà la serie dei lavori che dopo Heger e 
Schiff, [Lussana] stabilirono questa funzione d’arresto. Ecco le principali 
conclusioni di Roger. 

Il fegato arresta e ritiene i metalli pesanti e lascia al contrario passare i 
sali di sodio e di potassio; così la potassa costituisce i 45 /ioo della tossicità 
urinaria. 

Per gli alcaloidi vegetali come la nicotina, la chinina, la morfina, il curaro 
il 50 °/o circa di tali sostanze viene arrestato dalla barriera epatica. 

La bile, riassorbita nell’intestino, abbandona al fegato le sue sostanze tossiche. 

Nel fegato sono pure arrestati gli alcaloidi animali, dovuti alla putrefazione 
delle sostanze organiche. Il fegato trasforma la caseina (Bouchard), agisce sui 
sali ammoniacali ad acido organico o carbonico; ma ritiene l’alcool solo in 
proporzioni minime, e lascia passare l’acetone e la glicerina. 


(1) Brouardel, L’urea e il fegato; Arch. de Physiol. y 1876, p. 273 e 551. 

(2) G. H. Roger, Azione del fegato sui veleni ; Tesi di Parigi, 1887. 
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Inoltre la funzione d’arresto dei tossici sembra legata all’integrità della 

funzione glicogenica; un fegato che non contiene più glicogene (nell’animale 

ridotto all’inanizione ad esempio), lascia passare gli alcaloidi; se la quantità 

di glicogene epatica aumenta, più grande è la quantità di alcaloidi ritenuta 
al passaggio (a). 

Di questa funzione protettrice del fegato, una nuova prova è data dallo 
stato della tossicità urinaria, per le relazioni intime che Puniscono alle lesioni 
epatiche e alla glicosuria alimentare. 

Noi avremo spesso a fare applicazione in clinica di questi dati fisiologici. 

Essi ci mostrano quanto sia grande e varia l’attività biochimica del fegato, 

a qual grado di differenziazione e di potenza di lavoro è giunta la cellula 
epatica. 

Ma non bisogna scordare che la dissociazione analitica che noi attualmente 
facciamo è tutta artificiale. Nella cellula epatica non si producono azioni chi¬ 
miche indipendenti 1 una dall’altra, ma atti connessi, un processo unico e 
complesso di combustioni, di idratazioni, di sdoppiamenti. Di questo lavoro 
molecolare noi non vediamo che i risultati ultimi, la bile, l’urea, il glico¬ 
gene, l’arresto dei veleni; ma cominciamo a comprenderne la complessità. 

E così che i peptoni portati al fegato dalla vena porta, vi si sdoppiano 
secondo Seegen, in glicogene ed urea. Anthen (1) ricercando l’azione diretta 
esercitata dalle cellule epatiche viventi sopra una soluzione di emoglobina, 
vide che in presenza del glicogene l’emoglobina era assorbita, distrutta è 
trasformata in un pigmento somigliantissimo al pigmento biliare, mentre, in 
mancanza del glicogene, questa trasformazione non aveva luogo. È probabil¬ 
mente durante il medesimo processo che si formano gli acidi biliari. 

Tutte queste funzioni biochimiche della cellula epatica sono dunque soli¬ 
dali, legate fra loro come gli anelli di una medesima catena, e di questa 
dipendenza reciproca la patologia ci darà numerose prove. 


CAPITOLO III. 

DEI FATTORI DI GRAVITA, E DEL PRONOSTICO 

NELLE MALATTIE DEL FEGATO 


Prima d’incominciare lo studio analitico delle malattie del fegato, importa 
di esaminare in modo generale, quali sono i fattori di gravità comuni a 
questi processi morbosi, e su quali basi deve appoggiarsi la prognosi. Questa, 
in materia di patologia epatica, costituisce più che altrove il complemento 
necessario alla diagnosi, e sola le dà il suo pieno valore. 

D’altronde in questo capitolo voglio appena tracciare le linee generali; 
verrò più tardi alle particolarità. 


(a) [Questa azione depuratrice del fegato si esercita anche in condizioni patologiche. Nella febbre 
tifoidea, ad esempio, Legry riscontrò che il fegato può trattenere e distruggere i microbii che gli 
arrivano per la vena porta ; esso arresta circa la metà delle sostanze tossiche contenute negli estratti 
alcoolici di materie fecali di tifosi, per cui possiamo crederlo atto ad attenuare la tossicità dei 
prodotti solubili elaborati dal bacillo di Eberth (S.)]. 

(1) E. Anthen, Tesi di Dorpat; Anal. in Centr. fur Teliti. Med., 1889, p. 796. 
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1° Alcune lesioni del fegato sopravvengono durante il corso di pro- 
patie gravi, e la loro fìsonomia clinica sembra piuttosto celata, secondaria 
per l’importanza relativamente ai sintomi primi che accompagnano la malattia 
causale. Spesso accade di constatare lesioni gravi all’autopsia, sintomi nulli 
o non cercati durante la vita. Come esempio, si potrebbero citare i piccoli 
ascessi metastatici della piemia, della setticemia puerperale; i tubercoli epa¬ 
tici miliari di alcune granulosi; la steatosi acuta del fegato del vaiuolo emor¬ 
ragico, delle febbri tifoidee gravi. 

In tutti questi casi di malattia infettiva grave, l’apparire di sintomi epatici 
è sempre di cattivo augurio, specialmente quando sono accompagnati da 
ittero. Ciò significa allora infezione biliare sopraggiunta od azione sulla cel¬ 
lula epatica di tossine distruttive e steatosanti. È noto quale sia la gravità 
delle febbri tifoidee complicate da ittero, come pure delle eclampsie puerperali 
con itterizia, dell’ittero per intossicazione fosforica, ecc. 

La ricerca metodica dei segni fornitici dalla semeiologia chimica del fegato 
mostrerebbe probabilmente quanto siano frequenti, durante le infezioni acute, 
le lesioni della cellula epatica. Esse intervengono certo come un grande fat¬ 
tore di gravità; effetti della malattia prima, alla loro volta diventano nello 
stesso tempo una causa per essa di aggravamento, e contribuiscono per la 
loro parte all’intossicazione complessa che subisce l’organismo. 

In questa prima categoria di fatti, la lesione epatica non costituisce che 
un elemento morboso, ma d’importanza abbastanza grande perchè il clinico 
debba sempre studiarsi di riconoscerne resistenza e di apprezzarne il grado. 

2° La natura della lesione epatica può da sola determinarne la gravità, 
ma in modo, si potrebbe dire, un po’ impersonale e comune. Così il cancro 
del fegato è grave, specialmente come cancro viscerale, piuttosto che come 
lesione epatica. E ancora del neoplasma qui interviene la localizzazione; 
poiché si sa come qualunque cancro viscerale diventa rapidamente mortale 
appena è infettato il fegato. 

3° Nel terzo gruppo di fatti, di molto più comprensivi, la malattia è 
grave, perchè è il fegato che è stato affetto, e proporzionalmente al grado 
delle sue lesioni. Ma quivi devono farsi delle distinzioni, secondo la localizza¬ 
zione iniziale del processo. 

A. Le lesioni canalicolari del fegato , o malattie delle vie biliari, si divi¬ 
dono, dal punto di vista della prognosi, in due grandi gruppi, secondo che 
si tratta di lesioni puramente meccaniche ed asettiche, che non fanno che 
interrompere il corso della bile; oppure di lesioni settiche dipendenti dall’in¬ 
fezione biliare protopatica o sopraggiunta. Nel primo caso si tratta di malattia 
relativamente benigna, salvo le conseguenze delì’ittero cronico, allorché si sta¬ 
bilisce. Nel secondo caso si ha da fare con una malattia essenzialmente grave; 
vedremo tutti i pericoli dell’angiocolite suppurata, e come questa possa 
diventare il punto di partenza di una serie di processi infettivi, localizzati nella 
ghiandola epatica, o invadenti in via secondaria l’endocardio, le meningi, ecc. 

Allorché noi ci troviamo in presenza di una lesione canalicolare del fegato, 
e finché questa non è arrivata al suo grado ultimo, la degenerazione della 
cellula epatica, il grande problema da risolversi, la vera chiave della prognosi, 
sarebbe quella di sapere se la lesione è asettica o infettiva. 

B. Nelle lesioni connettivo-vascolari del fegato, delle quali è tipo la cirrosi 
dei bevitori, la malattia è già grave nient’altro che per le conseguenze ana¬ 
tomiche e funzionali che produce. La distensione ascitica del ventre, l’edema 
degli arti inferiori, l’influenza secondaria dell’affezione sul cuore, sui polmoni 
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e sui reni, i disturbi permanenti delle vie digestive, tutto ciò costituisce una 
sindrome ad evoluzione spesso rapidamente funesta. 

Quivi non è più il caso d’infezione biliare. Ciò che importa è di sapere 
dove si trova la lesione, e se si possa ancora, se non guarirla, almeno arre¬ 
starla nel suo progresso. 

G. Che si tratti, d altronde, di lesioni canalicolari o connettivo-vascolari 
del fegato, le une e le altre tendono, se si compie tino alla fine la loro evolu¬ 
zione naturale, al medesimo scopo: la degenerazione, la morte della cellula 
epatica. E qui sta il grande pericolo di tali lesioni. Ma, nei due gruppi di fatti, 
quest ultima sosta non è egualmente lontana, e basterà ricordare come, nella 
cirrosi ipertrofica di Hanot, la cellula epatica resti per molto tempo immune, 
con quale rapidità invece essa si alteri nella cirrosi atrofica di Laennec. 

Ma, presto o tardi, le lesioni croniche e progressive del fegato, qualunque 
sia stato il loro punto iniziale di partenza, convergono al medesimo punto 
di arrivo, la degenerazione cellulare del fegato, cioè l’abolizione delle funzioni 
multiple dell’organo, e come fu giustamente detto, Vinsufficienza epatica. 

Questa si potrebbe dire costituisca la fine naturale delle malattie del fegato, 
il modo normale di morire per le malattie di fegato. E si comprende quindi 
la gravità così prontamente mortale dei processi, infettivi o tossici, che sal¬ 
tano le prime localizzazioni canalicolari o connettive, per colpire d’un tratto 
la cellula epatica. L’ittero grave primitivo, la steatosi fosforica acuta del 
fegato, sono esempi terribili di queste epatiti cellulari degenerative. 

E noi dovremo continuamente proporci questa questione capitale: quale è 
lo stato della cellula epatica ? Qual grado d’integrità anatomica o funzionale 
ha essa conservato? E essa rimasta sempre all’altezza del proprio compito 
oppure è diventata insufficiente? 

Qui sta il punto culminante della patologia epatica, come lo stato del 
miocardio costituisce il problema vitale della patologia cardiaca. 

Per applicare alla prognosi delle malattie del fegato questa nozione capi¬ 
tale dell’insufficienza epatica, è necessario non solo riconoscerla, ma prevenirla, 
ricercarne le sindromi rivelatrici. 

È qui che ci tornano utili le cognizioni fisiologiche ricordate più sopra, e 
che ora si tratta di utilizzare in clinica. 

Alle quattro grandi funzioni chimiche del fegato, ureogenesi, cromogenesi, 
glicogenesi, arresto dei veleni di provenienza intestinale, corrispondono, pel 
fegato ammalato ed insufficiente, altrettanti pervertimenti funzionali. Esami¬ 
niamoli rapidamente. 

A. La sindrome urologica delle affezioni epatiche è la più costante e nello 
stesso tempo quella che ha maggiore importanza. 

Le urine epatiche sono in generale scarse, arrivando appena ad un litro 
ogni 24 ore; esse sono intensamente colorate, rossastre o itteriche, e lasciano 
depositare un sedimento uratico rosso. 

A questa oliguria s’aggiunge un fenomeno ancora più serio, ed è la dimi¬ 
nuzione della quantità di urea ; questa può diminuire fino a qualche grammo 
appena nelle 24 ore; la sua diminuzione progressiva è del più cattivo augurio 
e ci dà come la misura dell’alterazione ogni giorno più profonda delle cellule 
epatiche. 

Tutti i giorni adunque si dovranno raccogliere le urine degli epatici, e 
fare il dosaggio dell’urea. Questo esame quotidiano ci illuminerà sulle condizioni 
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stazionarie della malattia, o sui suoi progressi; come pure ci permetterà di 
prevedere, ed anche di affermare, la guarigione prossima, e ciò anche nei 
casi spesso i più gravi. È che allora sopravviene un fenomeno importante, 
solenne, la crisi urinaria poliurica e azoturica. Le urine si elevano rapidamente 
fino a tre e cinque litri, e l’urea può raggiungere la cifra di 50 e più grammi. 

Questo processo di eliminazione critica è assolutamente generale ; è come 
la bilancia e l’esito finale tanto degli itteri gravi primitivi (Brouardel, Bouchard), 
quanto degli itteri benigni (Ghauffard); io vidi tale fenomeno prodursi anche 
nel momento della disostruzione calcolosa del coledoco. 

Adunque esiste, in clinica epatica, una vera equazione dell’oliguria e del- 
l’ipoazuturia con la gravità della prognosi, della poliuria azoturica con la 
guarigione imminente. 

La ricerca dei pigmenti urinarii ci dà pure preziose indicazioni. Vedremo 
che nelle malattie accompagnate da ittero, a cellula epatica sana si osserva 
l’eliminazione di pigmenti biliari normali, mentre i pigmenti modificati, 
e particolarmente l’urobilina, rivelano l’atrofia o la degenerazione della 
ghiandola (a). 

Così si spiega il fatto paradossale, già da molti anni dimostrato da Jaccoud, 
che la scomparsa dell’itterizia, nel decorso di un ittero grave, invece di 
essere sintonia di buon augurio, può essere invece l’indizio di una lesione, la 
cui gravità va crescendo. Per riassorbire del pigmento biliare, è necessario 
che il fegato sia ancora atto a fabbricarne. Se il fegato non produce più del 
pigmento, se Pitterò scompare mentre le materie fecali rimangono scolorate, 
se vi è, secondo l’espressione di Hanot (1884), acolia pigmentaria , la gravità 
della prognosi non sarà che ancor più immediata. 

Per giudicare della funzione glicogenica, si farà la prova della glicosuria 
alimentare, come l’hanno formulata Golrat, Couturier, nel 1875, e Lépine nel 
1876: si somministreranno all’ammalato, al mattino a digiuno, da 150 a 200 
grammi di sciroppo di zucchero, e si raccoglieranno volta a volta le urine, 
di ora in ora, per cercarvi il glucosio. Più la lesione epatica sarà profonda, 
più la riduzione del liquore cupro-potassico sarà rapida e completa. 

Contemporaneamente, e per via indiretta, si potrà studiare il valore della 
funzione d’arresto del fegato per i veleni intestinali. Le ricerche di G. H. Roger 
ci hanno dimostrato che il fegato, incapace di fissare le materie feculenti o 
zuccherine, è pure incapace di arrestare al passaggio le tossine d’origine 
intestinale. Le due funzioni sono solidali, e i casi in cui il fegato lascia passare 
le sostanze tossiche sono quelli in cui la sua funzione glicogenica è com¬ 
promessa. 

Si potrebbe quasi dire, da questo punto di vista, che qualunque individuo 
capace di glicosuria alimentare è, per questo solo, in pericolo d’intossicazione. 

Di questa tendenza che ha l’organismo ad impregnarsi di veleni, nel decorso 
delle affezioni epatiche, noi possiamo avere la prova, se non coll’analisi del 
sangue, almeno con l’esame della tossicità urinaria. Applicando il metodo di 
Bouchard, si constata che le urine di ammalati affetti da insufficienza epatica 
sono ipertossiche. È appunto in grazia a questa ipertossicilà che si possono 
prevenire i gravi accidenti dell’avvelenamento organico; se anche il rene 
partecipa al processo morboso in modo che il suo emuntorio divenga insuf¬ 
ficiente, l’ipertossia urinaria diminuisce, i plasmi e le cellule organiche si 


(a) [Su questo importante argomento ritorneremo anche noi a suo tempo (S.)]. 
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saturano di veleni, e così si crea, come disse Debove (1), una vera uremia 
epatica rapidamente mortale. 

Se la permeabilità renale si ristabilisce, si produce l’ipertossia urinaria 
critica, e, contemporaneamente alla poliuria azuturica, si vede aumentare di 
nuovo d un tratto 1 eliminazione delle sostanze tossiche. Le curve di G. H. Roger, 
a questo riguardo, sono molto dimostrative. 

Il rene quindi deve a buon diritto rivendicare una larga parte nel giudizio pro¬ 
nostico delle affezioni epatiche. Esso adempie alla funzione di vera valvola di sicu¬ 
rezza, il funzionare o no della quale decidono spesso dell’avvenire dell’ammalato. 

B. La sindrome termica, nelle affezioni epatiche, è qualche volta assolu¬ 
tamente caratteristica, qualche volta vaga, o anche delle più ingannevoli. 

Vi è infatti un tipo febbrile, la cui significazione è fra le più chiare, ed è 
la febbre intermittente epatica. Noi ne vedremo i caratteri; diciamo solo 
quanto è grande il suo valore per la diagnosi delle infezioni biliari. È la 
segnatura, per così dire, dell’angiocolite grave, tendente alla suppurazione, 
cioè della complicazione più temibile delle affezioni delle vie biliari. 

Ma tranne questa forma tutta speciale si possono vedere tutte le lesioni 
epatiche, le più profonde e anche le più acute, decorrere apirettiche. Si videro 
casi di Utero grave con febbre modica o quasi nulla, qualche volta anche con 
ipotermia. Se in alcuni ammalati indeboliti o cachettici, nei vecchi specialmente, 
questa apiressia può essere riferita alla decadenza stessa dell’organismo inca¬ 
pace di reazione febbrile, vedremo come, negli altri casi, questa variabilità 
termica sia forse dovuta alla diversità degli agenti patogeni. Secondo Netter, 
E. Dupré, le infezioni da stafilococchi sarebbero febbrili, e le infezioni bacil¬ 
lari d’origine intestinale provocherebbero piuttosto l’ipotermia. 

G. Le sindromi tossiche appartengono soprattutto alle grandi forme, alle 
forme acute dell’insufficienza epatica. Allora appaiono non solo le epistassi, 
così comuni nella patologia del fegato, ma ancora le petecchie, le suggella- 
zioni sanguigne, le emorragie multiple. Contemporaneamente l’impregnazione 
tossica dei centri nervosi ci dà sintomi molto analoghi a quelli dell’uremia. 
Come in quest’ultimo caso, la corteccia cerebrale può rivelare lo stato di ecci¬ 
tazione a cui è in preda, con effetti dinamici o d’inibizione, con delirio, con¬ 
vulsioni o con esaurimento comatoso. 

Così si trova realizzato il quadro cosi complesso dell’itterizia grave; la 
malattia epatica, infettiva o tossica, invade tosto tutto l’organismo, e, per 
mezzo del sangue, colpirà profondamente il rene, i centri nervosi, l’apparato 
cardio-vascolare. 

Questo per le forme tipiche dell’insufficienza epatica. Ma non basta cono¬ 
scerle; è necessario andare più oltre, investigarne le forme fruste, spesso 
quasi latenti, ma tuttavia sempre temibili. 

Poiché, nelle affezioni epatiche, la guarigione apparente, cioè la scomparsa 
dei sintomi morbosi, non coincide il più spesso con la guarigione reale, con la 
restituzione alla cellula ghiandolare delle sue attitudini biochimiche. Già in 
un lavoro antecedente (2) dimostrai che spesso i malati di fegato lasciano le 


(1) Debove, Urémie d’origine hépatique; Bull. Soc. méd. des hópitaux , 1883, p. 30. 

(2) A. Chauffard, De la guérison apparente et de la guérison réelle dans les affections hépa- 
tiques; Arch. gén. de Méd. y ottobre-1890. 
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nostre sale ospitaliere, credendosi perfettamente guariti, mentre in realtà il loro 
fegato funziona ancor male, fabbrica dell’urobilina, lascia passare lo zucchero, 
arresta insufficientemente i veleni. Dopo d’allora ho osservato numerosi fatti 
egualmente dimostrativi, e in un ammalato convalescente di itterizia catarrale 
ho potuto constatare la scomparsa definitiva deH’urobilinuria e della glico¬ 
suria alimentare solo dopo tre settimane. 

Ora, in pratica, ogni ammalato di fegato, anche apparentemente guarito, 
ma in cui sussistono tuttora questi due sintomi, deve esser considerato come 
un ammalato, e doppiamente sorvegliato e curato; anzitutto perchè un disor¬ 
dine dietetico, specialmente un eccesso alcoolico, potrebbe riaccendere un 
focolaio non del tutto spento, e produrre le conseguenze più gravi; secon¬ 
dariamente, perchè è sempre possibile l’auto-intossicazioue fino a che la cel¬ 
lula epatica non ha ripreso intieramente le sue funzioni fisiologiche. 

Un caso recente, riportato da Girode, dimostra ampiamente le conclusioni 
riferite più sopra. Un ammalato è affetto da itterizia infettiva recidivante, con 
ipermegalia epatica e splenica, con albuminuria e vomiti fecaloidi; egli si crede 
guarito e lascia l’ospedale in piena convalescenza, non presentando più che 
traccie di albumina; non si era però fatta la ricerca dell’urobilina o dello 
zucchero. Appena ritornato in famiglia riprende il regime comune, si dà, dopo 
tre giorni, ad un eccesso nel bere, in seguito al quale si sente affaticato ed 
eccessivamente prostrato, si mette a letto, cade rapidamente in un coma 
profondo e dopo circa sette ore muore. 

Bisogna adunque essere molto guardinghi in fatto di prognosi nelle malattie 
epatiche, e considerare gli ammalati guariti solo quando la semeiologia chimica 
ce ne ha fornito la piena dimostrazione. 


CAPITOLO IV. 

INDICAZIONI E METODI TERAPEUTICI 
NELLE MALATTIE DEL FEGATO 


La cura delle malattie epatiche, acute e specialmente croniche, è quasi 
sempre complessa, ed è rappresentata da medicazioni differentissime pel loro 
punto di partenza fisiologico, come per le loro indicazioni ed i loro processi. 
Per istudiarle con frutto conviene dissociarle con analisi rapida; l’applicazione 
di questi dati preliminari si farà in seguito da sè a proposito dei diversi pro¬ 
cessi della patologia epatica. 

Per il fegato, come per gli altri grandi visceri dell’economia, esiste un certo 
numero di metodi terapeutici che mirano e colpiscono direttamente l’elemento 
nobile, differenziato, dell’organo, cioè qui la cellula epatica stessa. Esiste a 
questo proposito una vera specificità farmaco-dinamica, così delicata, che le 
diverse funzioni della cellula ghiandolare possono essere sottomesse isolata- 
mente all’azione terapeutica. Di qui un primo gruppo naturale di medicazioni, 
che passeremo in rivista. 
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A. La biligenesi presenta, dal punto di vista fisiologico, due fasi succes¬ 
sive, di cui 1 una corrisponde alla secrezione della bile, l’altra alla sua escrezione 
e migrazione intestinale; ciascuna di queste fasi può essere modificata da 
azioni medicamentose differenti. 

I colagoghi secretorii furono l’oggetto di numerose ricerche sperimentali, 
dovute a Ròlirig, a Rutherford e Vignai, più recentemente a Prévost e 
Binet (1), a Levaschew, a R.osenberg (2). Queste ricerche fatte sugli animali 
curarizzati, o meglio su cani con fistola biliare, hanno dato risultati assai 
precisi e concordi. 

II più potente fra gli agenti colagoghi è la bile stessa. Se si inietta della 
bile nello stomaco d’un cane (questa è ben tollerata fino alla dose di 40 o 
50 centimetri cubi), o la si amministra sotto forma di estratto, si osserva un 
aumento considerevole e rapido della secrezione biliare. Contemporaneamente 
questa bile assorbita, viene nuovamente escreta dal fegato, e di ciò può darsi 
la prova sperimentale: infatti nel cane, dopo l’ingestione di bile di bue, la 
bile diventa più verdastra, assume un odore di muschio speciale proprio della 
specie bovina, e contiene dell’acido glicocolico, che normalmente non esiste 
nel cane. Pare adunque che gli acidi biliari trovino nel fegato il loro luogo 
di elezione per essere eliminati, e provochino col loro passaggio una polieolia 
intensa e costante. 

Come conseguenza si deve ammettere che quando la bile non arriva più 
nell’intestino come nelle itterizie per ritenzione, questo circolo eniero-epatico di 
ritorno, descritto da Schiff, da Lussana, cessi di apportare al fegato il suo stimolo 
fisiologico, donde per la ghiandola biliare un vero stato di torpore secretivo. 

Bisogna però notare che se la bile è il più attivo fra i colagoghi, rende 
però più densa la secrezione biliare, ciò che, unitamente alle difficoltà pratiche, 
ne fa poco commendevole l’uso farmaceutico. 

Migliori risultati dà l’olio d’oliva somministrato ad alte dosi; la sua azione 
è doppiamente benefica: esso fluidifica la bile ed aumenta notevolmente la 
secrezione. Le curve grafiche di Rosenberg (3) hanno dimostrato che, nel 
cane con fistola biliare, l’ipersecrezione era rapidissima, e cominciava dopo 
trenta a quarantacinque minuti dall’ingestione dell’olio. 

Senator ha recentemente proposto di sostituire all’olio d’oliva, come cola¬ 
gogo, la lipanina che darebbe pur essa dei buoni risultati, e sarebbe meglio 
tollerata dagli ammalati. 

Il salicilato di sodio, il salolo, agiscono allo stesso modo, e sono eccellenti 
colagoghi fluidificanti. Lépine (4) e il suo allievo Dufour (Tesi di Lione, 1885) 
rimproverano al salicilato di sodio di produrre congestioni al fegato, e pre¬ 
feriscono a questo medicamento l’acido benzoico od il benzoato di sodio, i 
quali non avrebbero tale inconveniente. 

Efficacia un po’ minore hanno l’essenza di trementina e suoi derivati, il 
terpinol e soprattutto la terpina (ciò che spiega in parte il modo di agire 
del classico rimedio di Durande), l’evonimino, il podofìllino. 

Con l’uso dei sali di sodio, bicarbonato, solfato e cloruro, dei sali di 
Garlsbad, dell’aloè, del rabarbaro, dell’ipecacuana, l’aumento della secrezione 
biliare non si ha che leggiero, od è dubbio. 


(1) J.-L. Prévost e P. Binet, Comptes rendus de l'Acad. des Sciences, 11 giugno 1888. 

(2) S. Rosenberg, Beri. Jclin. Woch., 2 e 9 dicembre 1889, e ibidem, 18Jl, nn. 34 e 35. 

(3) S. Rosenberg, Therap. Monat., dicembre 1891. 

(4) Lépine, Arch. de Méd. expérim., 1889, pag. 862. 
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I bromuri alcalini, l’arsenico, l’alcool, l’etere non hanno alcuna azione sulla 
secrezione. 

Finalmente alcuni medicamenti diminuiscono la secrezione, e questi sono 
i joduri alcalini, la stricnina, l’atropina. 

II numero dei colagoghi secretori è adunque, come si vede, piuttosto 
piccolo e molti dei medicamenti che si considerano come atti ad aumentare 
la secrezione della bile non figurano fra essi. 

La ragione è che il loro modo di azione è diverso e che essi non sono in 
realtà che colagoghi escretori. Il calomelano merita di essere situato al primo 
posto in questo nuovo gruppo, essendo stato per lungo tempo considerato 
come il tipo dei colagoghi, a cagione della diarrea verdastra e d’aspetto bilioso 
che esso provoca. 

Ora il calomelano non è uno stimolante epatico, ma sibbene uno stimo¬ 
lante intestinale; esso aumenta la peristalsi intestinale e produce così l’espul¬ 
sione di tutta la bile secreta. La quale viene spinta nelle feci prima di aver 
avuto il tempo ad essere riassorbita, e non può quindi più ritornare al fegato 
per apportargli materiali di una nuova secrezione; per questo meccanismo 
indiretto il calomelano è un agente depressore della biligenesi. 

E egualmente come colagoghi escretori che agiscono sulla secrezione biliare 
un certo numero di purganti, come le pillole mercuriali o pillole bleu degli 
Inglesi, l’aloè, la coloquintide, la gialappa, il rabarbaro. 

Azione eguale hanno i grandi clisteri freddi, e Rosenberg dimostrò con 
l’esperimento, ciò che l’osservazione clinica aveva già rivelato, che la loro 
amministrazione provoca un eccitamento rapido e breve della secrezione biliare. 
La vescichetta si contrae, probabilmente per via riflessa, e determina così una 
vera cacciata di bile nell’intestino. 

B. La glicogenesi epatica può essere modificata sotto l’influenza di un certo 
numero di medicamenti. Essa è aumentata, secondo Lépine (1), dalle sostanze 
antipiretiche ed in particolare dall’antipirina. Del resto, restando immutata ogni 
altra condizione, il contenuto in glicogeno del fegato aumenta di un quinto 
almeno per chilogramma di animale nelle cavie sottomesse all’azione dell’antipi- 
rina, mentre la proporzione relativa dello zucchero epatico è un poco diminuita. 

Questo arresto della trasformazione del glicogene in zucchero sembra essere, 
in parte almeno, il risultato di un’azione diretta sulla cellula epatica. 

Allo stesso modo, le esperienze recenti di E. Dufourt (2) hanno dimostrato 
che nel cane in condizioni identiche di età, di peso, di digiuno preventivo per 
4 giorni, poi di nutrizione carnea per 8 a 15 giorni, il fegato degli animali 
trattati col bicarbonato di soda era sempre più ricco in glicogeno del fegato 
degli animali testimoni. Se è ancora dubbio il meccanesimo di questo aumento 
della glicogenesi epatica, non diminuisce ciò non di meno di importanza il 
fatto in sè, specialmente se si ricorda che la quantità di glicogeno del fegato 
ò come un testimone, forse un regolatore delle funzioni epatiche, e dello stato 
della nutrizione generale. 

Per contrario i veleni steatosanti del fegato aboliscono la funzione glico- 
genica, come il fosforo, l’antimonio e specialmente l’arsenico; al punto che, 
negli animali avvelenati coll’arsenico, la puntura del pavimento del 4° ventri¬ 
colo non produce più il diabete sperimentale di Claude Bernard. 


(1) Lépine e Porteret, Acad. des Sciences , 3 aprile 1888. 

(2) E. Dufourt, Soc. de Biologie , 15 marzQ 1890. 
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G. La funzione ureogenica del fegato, per sè, richiede di raro un’indica¬ 
zione terapeutica. Se si fa spesso il dosaggio dell’urea escreta è allo scopo 
di studiare piuttosto, col metodo ossidante, la nutrizione generale, che non la 
cellula epatica. 

Tra le azoturie d’origine epatica alcune vanno rispettate; sono le azoturie 
critiche degli itteri; altre azoturie invece sono nocive e non possono che 
impoverire l’organismo, come quelle che si verificano nell’inizio della cirrosi 
alcoolica. In tali casi ho visto la perdita quotidiana dell’urea sorpassare i 
40 grammi, e la somministrazione dell’estratto di valeriana col metodo di 
Trousseau, mi parve seguita da un’azione moderatrice delle più utili. 

D’altronde, non bisogna dimenticare che le divisioni da noi fatte sono un 
po’ schematiche, che l’azione medicamentosa è quasi sempre complessa, e può 
agire contemporaneamente sulle molteplici funzioni della cellula epatica. Come 
tipo di queste azioni medicamentose complesse si possono citare le cure ter¬ 
mali, che costituiscono uno dei mezzi d’azione più efficaci nella cura delle 
malattie epatiche. E noto quali preziosi soccorsi ci dànno, in simili casi, le 
acque di Vichy, di Garlsbad, di Hombourg, ed anche quelle di Vittel e di 
Pougues. Ma quivi il miglioramento o la guarigione della malattia epatica sono 
la risultante di parecchie azioni associate. Non solo l’ammalato assorbe quoti¬ 
dianamente una certa quantità di sali alcalini, ma ne prende ancora sotto una 
forma tutta speciale, diluiti in un’acqua di temperatura quasi sempre elevata; 
pei bagni termali l’ammalato subisce contemporaneamente uno stimolo cutaneo 
essenzialmente tonico; inoltre il cambiamento dell’ambiente, del genere di 
vita, della dieta, hanno pure la loro parte d’influenza. Cosicché l’azione 
medicamentosa colpisce e modifica le funzioni epatiche non solo, ma esercita 
pure la sua azione benefica sulle funzioni renali e cutanee, sull’ematopoiesi, 
sull’insieme tutto della nutrizione organica. Vedremo in seguito i meravigliosi 
effetti della cura termale di Vichy nella litiasi biliare, nella congestione epatica, 
malarica o gottosa. 

Un secondo gruppo di medicazioni si rivolge non più alla cellula epatica 
o ad una delle sue funzioni, ma sibbene alla natura della lesione , di cui è 
sede il fegato. 

In via eccezionale a queste lesioni corrispondono delle medicazioni speci¬ 
fiche ed adeguate, come ad esempio la cura mista nella sifilide del fegato, la 
chinina o l’arsenico nel paludismo, l’intervento operativo nelle cisti idatiche o 
negli ascessi. 

Si tratta quasi sempre di medicazioni un po’ comuni, applicabili al fegato 
come agli altri visceri, ma che pure offrono qualche volta preziosi aiuti. Gosì 
il joduro di potassio ci serve benissimo in alcune cirrosi del fegato. 

La cura rivulsiva è poco applicata nella patologia del fegato; si adopera 
solo nei casi di periepatite dolorosa, o nelle congestioni acute o subacute 
della ghiandola; in questi casi ci può dare vantaggi molto grandi ed immediati. 

Una delle maggiori lacune della terapia epatica, si ha nella scarsità dei 
mezzi d’azione, di cui siamo in possesso, contro le infezioni biliari. L’antisepsi 
biliare è difficilissima ad ottenersi, e tuttavia ogni giorno che passa ci dimostra 

quanto sarebbero frequenti le sue indicazioni. 

La prima condizione perchè un medicamento possa agire sulle vie biliari 
è che esso possa eliminarsi almeno in parte per tale via. Ora, secondo Prévost 
e Binet, scarso è il numero di quei medicamenti che sono dotati della proprietà 
di eliminarsi per la via biliare. Passano nella bile, oltre la bile ingesta, la 


254 


Malattie del fegato e delle vie biliari 


trementina la terpina, il terpinol, il rabarbaro, l’acido salicilico, il bromuro 
e joduro di potassio il clorato di potassio, l’arsenico; non passano invece 
I antipinna, I acido benzoico, l’urea, l’acido ippurico, i sali di chinina 

t r? Uan , d ° l ’ eli " linaz . ione biliare ba luogo, essa è rapidissima, poiché, secondo 
Lafter, il rabarbaro iniettato nel duodeno si ritrova nella bile dopo cinque 

minuti, ma la sua proporzione quantitativa resta sempre molto scarsa 

Cosi pochi medicamenti si eliminano per la via biliare e quei pochi ancora 
VI passano in piccola quantità. 

Se a questa doppia condizione sfavorevole, si aggiunge il fatto che ben pochi 
dei medicamenti eliminati posseggono proprietà antisettiche, si comprenderà 
facilmente il perche le infezioni biliari sfuggano ancora alla nostra azione. 

Il migliore antisetlico biliare attuale mi pare ancora l’acido salicilico, sia 
che si propini sotto forma di salicilato di sodio o di salolo. Quest’ultimo pre¬ 
parato merita la preferenza, perchè il salolo è ben tollerato anche ad alte 
dosi, e siccome resta in parte inalterato, non isdoppiato in acido salicilico e in 
acido fenico durante il suo passaggio nell’intestino, così permette di produrre 
contemporaneamente l’antisepsi intestinale e biliare. Ora siccome l’infezione 
delle vie biliari ha origine quasi sempre da germi intestinali, così il rendere 
asettico il mezzo nel quale sboccano le vie biliari costituisce un’indicazione 

maggiore, tanto dal punto di vista della profilassi che della guarigione dell’in¬ 
fezione ascendente. 

La lesione epatica, per poco che sia sufficientemente estesa e durevole, 

origine ad una serie di processi secondari che 
divengono a loro volta una sorgente importante di indicazioni terapeutiche 
Queste si riassumono tutte in questa: lottare contro Vinsufficienza epatica, se 
questa esiste già, oppure prevenirne la comparsa. 

Oia, se si ricorda che la sindrome dell’insufficienza epatica dipende essen¬ 
zialmente da un’intossicazione complessa acuta o cronica dell’organismo, e dei 
suoi plasmi, di leggieri si comprenderà come tre ordini di medicazione si 
offrano alla nostra considerazione. 

(i) Diminuire la quantità delle tossine elaborate nell’organismo e par¬ 
ticolarmente in quel laboratorio di veleni (Bouchard), che è il tubo digestivo. 
E quivi trova una delle sue indicazioni più chiare l’antisepsi intestinale; essa 
costituisce in certo qual modo la profilassi dell’insufficienza epatica. Secondo i 
precetti di Bouchard, si ricorrerà all’uso metodico dei preparati antisettici inso¬ 
lubili, come il betolo, il naftolo, il salolo, il calomelano a piccole dosi. 

Nei casi ove esiste già la ritenzione tossica, si avrà un buon ausiliario nel 
regime latteo. Charrin e Roger dimostrarono che la dieta lattea diminuisce 
grandemente la tossicità urinaria e che costituisce il mezzo migliore per 
ridurre al minimo la produzione e il trasporto al fegato dei veleni intestinali. 

La dieta lattea adempie pure la seconda indicazione; essa favo¬ 
risce l’eliminazione renale delle tossine, grazie alle sue proprietà diuretiche. 
In tal modo un viscere supplisce l’altro, e la depurazione vicariante del rene 
neutralizza gli effetti dall’auto-intossicazione d’origine epatica. 

Questa provocazione della diuresi, negli epatici, è di importanza maggiore, 
ed abbiamo già visto che la quantità delle urine ci dà spesso la chiave della 
prognosi. Il vaso delle urine ha qui la medesima importanza che il termo¬ 
metro nella febbre tifoidea, la tensione arteriosa nelle cardiopatie. 

Così non sempre basterà praticare unicamente la dieta lattea, ma spesso 
sarà utile associarvi altri rimedii accessorii, e specialmente somministrare ogni 
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giorno dei grandi clisteri freddi di uno o due litri. La loro azione diuretica 
è fra le più chiare. 

c ) Finalmente si può cercare di diminuire l’accumulo tossico nell’or¬ 
ganismo ricorrendo a ciò che A. Robin ha giustamente chiamato il metodo 
ossidante. Per bruciare i residui azotati, di tanto più nocivi di quanto è minore 
il loro grado di ossidazione, si potranno utilizzare le inalazioni d’ossigeno, 
i benzoati alcalini; ò probabilmente anche alla sua azione ossidante che 
l’essenza di trementina ozonizzata deve la sua efficacia in una delle malattie 
epatiche più rapidamente gravi, la steatosi fosforica (a). Pare che essa abbia 
dato talora buoni risultati anche nelle itterizie gravi primitive. 

Accanto a queste indicazioni fondamentali, che ci vengono suggerite dalla 
cognizione dell’insufficienza epatica, allre indicazioni accessorie, eventuali, ci 
son date dagli altri sintomi delle lesioni del fegato. Il dolore, il prurito, lo 
stato della tonicità del cuore, i disturbi digestivi possono cosi reclamare medi¬ 
cazioni speciali. Similmente e ancor di più l’ascitc e gli edemi; e quivi il 
regime latteo rende ancora i più eminenti servizi, cosicché, in molti casi, 
corrisponde già bene, da sè solo, alle diverse maggiori indicazioni cliniche. 

Per isvariati che siano i metodi terapeutici or nominati, essi resterebbero 
insufficienti, se non si mettesse ad assoluto riposo il fegato malato, con la 
soppressione di tutte le influenze irritanti nocive. In patologia come in fisio¬ 
logia, il fegato è un annesso del tubo digestivo, e come tale in gran parte 
subordinato al chimismo gastro-intestinale. Quantunque ci manchino tuttora 
i dati biochimici precisi, tuttavia possiamo affermare, che qualunque causa 
prolungata di infiammazione gastro-intestinale avrà, ad un momento dato, la 
sua influenza, la sua ripercussione, sul fegato. 

È sotto questo punto di vista che l’alcool si considera come il grande 
nemico del fegato. Ovunque ritroveremo la sua azione eziologica nefasta. In 
tutti gli epatici adunque si impone la proibizione assoluta di esso, all’inizio, 
durante e dopo il processo morboso. 

Il regime alimentare avrà esso pure le sue regole generali: poco o punto 
grassi, che il malato di fegato prende a malincuore e digerisce male, pochi 
alimenti amilacei o zuccherini; non vivande drogate o selvaggina frolla; 
alimentazione azotata’ e specialmente vegetali, latte scremato, bevande amare 
o molto debolmente alcooliche. 

Come mezzi d’igiene generale saranno sempre utili le frizioni secche o aro¬ 
matiche della cute, l’idroterapia, i bagni alcalini come mezzi per attivare la 
funzione della pelle. 

Si vede quanto sarebbe complessa una terapia razionale delle malattie epa¬ 
tiche, poiché essa supporrebbe una conoscenza intima dei processi epatici, 
nelle loro cause, nelle loro lesioni e conseguenze, e contemporaneamente dei 
mezzi di arrestarne l’evoluzione o di neutralizzarne gli effetti. Questa età 
dell’oro della terapia non è ancora venuta; ma già cominciamo a vederne 

all’orizzonte gli albori. 


(a) [L’azione dell’essenza di trementina vecchia, cioè carica di ozono, è specialmente quella di 
ossidare il fosforo, trasformandolo in acido ipofosforoso poco nocevole all’organismo ; questo farmaco 
trova quindi la sua indicazione nel primo stadio dell’avvelenamento da fosforo, quando questo si 
trova ancora nello stomaco, ed è dubbia, o almeno da dimostrare, la sua azione sm processi ossidativi 
nell’intimo dei tessuti, e quindi negli ulteriori stadii dell’avvelenamento da fosforo (S.)]. 
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CAPITOLO V. 

LA SINDROME ITTERIZIA 


Sotto il nome di itterizia si designa in clinica un sintonia caratterizzato da 
una colorazione gialla speciale dei tegumenti e delle mucose dovuta alla pre¬ 
senza anormale nel plasma sanguigno e nei tessuti, della materia colorante 
della bile. A questo fenomeno di saturazione pigmentaria s’aggiunge l’elimi¬ 
nazione di questo medesimo pigmento dalle urine, di maniera che Pitterò 
vero o bilifeico (il solo di cui vogliamo parlare in questo capitolo) è contem- 
poraneamente cutaneo ed urinario. 

La colorazione dei tegumenti itterici può avere tutte le gradazioni del 
giallo, dal giallo-zolfo pallido, passando pel colore del limone, fino alle tinte 
più marcate; ma più l’itterizia è intensa più il giallo diventa verdastro, enei 
casi estremi si può avere colorazione verde-bronzina, verde scura ed olivastra 
e anche verde-nera (itterizia nera). 

La colorazione nera dei tegumenti in qualche caso fu così marcata da far 
credere ad un morbo di Addison, come in un caso riferito da Leva (1); e un 
errore simile è tanto più possibile in quanto può, nel decorso della malattia 
bronzina, trovarsi del pigmento congiuntivaie. L’esame attento della mucosa 
boccale e delle urine permetterà la diagnosi differenziale. 

L’itterizia comincia anzitutto in punti di elezione determinati, dove biso¬ 
gna cercarla: la parte sclerale della congiuntiva, ove differisce chiaramente 
dalla colorazione bianca normale di questa regione, la regione sublinguale, 
e il pavimento della bocca, il palato, le commessure labiali, le pinne del naso, 
le tempia e la fronte; poi si colorano alla lor volta il collo, l’addome, il tronco, 
e quindi gli arti; l’impregnazione pigmentaria dei tegumenti non avviene a 
stadii, in più tempi, ma secondo le condizioni locali varie di finezza e di colo¬ 
razione della cute, come di ricchezza vascolare. 

Nei casi d’itterizia leggiera e fugace, la colorazione gialla interessa unica¬ 
mente il plasma sanguigno; ma ben presto gli scambi osmotici del sangue 
e dei tessuti fanno trasudare dai vasi il pigmento biliare e gli elementi ana¬ 
tomici se ne imbevono. 

Nella cute la materia colorante si fissa nelle parti profonde dell’epider¬ 
mide, nel corpo mucoso di Malpighi ; ed è questo un fatto importante poiché 
le cellule una volta colorate restano tali per un certo tempo, probabilmente 
fino al loro sfogliarsi, tanto che la colorazione itterica dei tegumenti può 
durare per molto tempo, 15 o 20 giorni, nei casi di media intensità, dopo la 
restitutio ad integrum del plasma sanguigno e dopoché non ha più luogo as¬ 
sorbimento biliare. La sola osservazione dei tegumenti sarebbe quindi affatto 
insufficiente per giudicare sul decorso del processo itterico, ma essa deve 
essere sempre accompagnata e completata dall’esame quotidiano delle urine. 

Notiamo, come causa frequente di errore clinico, che l’itterizia non può 
vedersi alla luce gialla d’una lampada; ma richiede l’esame alla piena luce 
del giorno. 


(1) Leva, Virchow's Archiv, Bd. CXXV, p. 35. 
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Contemporaneamente alla pelle e alle mucose, anche i parenchimi e i tes¬ 
suti s impregnano di bile. All’autopsia degli itterici, si trova il fegato forte¬ 
mente colorato in giallo verdastro, in verde oliva, in verde-scuro. L’esame 
istologico mostra che le cellule epatiche sono piene di granulazioni gialle 
irregolari, riunite in piccoli ammassi attorno al nucleo; ad un grado più ele¬ 
vato, la trabecola epatica prende chiaramente l’aspetto tubulato; le origini 
intercellulari delle vie biliari nel lobulo sono come iniettate da masse ver¬ 
dastre di bili verdina, veri calcoli pigmentari in miniatura; finalmente pos¬ 
sono qua e là trovarsi dei focolai intralobulari di apoplessia biliare; in 
corrispondenza di questi punti le cellule epatiche soccombono all’infiltrazione 
del pigmento nel loro protoplasma ed attorno ad esse, il loro nucleo non si 
colora più, esse sono in istato di necrobiosi. 

I reni degli itterici sono in generale più grossi della norma, un po’ molli, 
e il loro parenchima è d’un giallo striato di verde, soprattutto nella regione 
corticale. 

Istologicamente si constata l’imbibizione biliare dell’epitelio dei tubuli, 
qualche volta anche la presenza di cristalli di bilirubina; quando l’itterizia 
appartiene a certe varietà dette gravi o quando è intensa ed ha decorso lungo, 
determina, come vedremo, lesioni di degenerazione granulo-grassosa, di desqua¬ 
mazione cellulare, di nefrite epiteliale. 

II cervello, i nervi, le ghiandole sali vali, il pancreas (Frerichs) si colorano 
poco o punto; si colorano invece chiaramente la sierosa pleuro-peritoneale, 
i muscoli, i tendini, le ossa, il tessuto adiposo sottocutaneo. 

Altrettanto caratteristica quanto l’imbibizione cutanea ed interna, è l’elimi¬ 
nazione del pigmento biliare per le urine. L’istologia ci ha già fatto vedere 
che questa eliminazione si fa per l’epitelio dei tubuli ; la clinica ce ne mostra 
la precocità. 

Ed infatti è questo un segno iniziale dell’itterizia, poiché la bile compare 
più presto nelle urine che non sulla cute. L’itterizia urinaria precede di qualche 
ora, qualche volta di 24 ore, l’itterizia cutanea. 

Le urine itteriche variano in colorazione, dal giallo aranciato con riflesso 
verdastro alla superficie, fino al color bruno della birra concentrata o del 
caffè. Quando si agitano, le bolle di schiuma, che si formano, sono persistenti 
e sempre d’un giallo verdastro. 

La reazione di queste urine è acida, la loro densità è elevata e può variare 
da 1020 a 1025; la quantità emessa nelle 24 ore è generalmente inferiore alla 
normale, e vedremo di quale importanza per la prognosi sia la nozione della 
quantità delle urine emesse e della loro ricchezza in urea. 

Per mettere in evidenza la presenza, nelle urine, del pigmento biliare, il 
processo classico porta il nome di Gmelin. L’urina è messa in un bicchiere 
conico e si fa scorrere lentamente su una delle pareti una certa quantità di 
acido nitrico nitroso; l’acido cade al fondo del bicchiere, ed, a livello della 
zona d’affioramento dei due liquidi, si forma una serie di anelli colorati, che 
sono dall’alto al basso, verdi, bleu, violetti e gialli; ma la tinta caratteristica 
sempre predominante è la tinta verde smeraldo, dovuta alla trasformazione, 
per ossidazione, della bilirubina in biliverdina. 

Nei casi dubbi sarà bene impiegare, secondo il processo di Jaccoud, l’acido 
nitrico monoidrato; tre o quattro goccie, depositate con una pipetta al fondo 
del bicchiere, potranno rivelare quantità di pigmento biliare troppo deboli 
per essere riconosciute con l’acido tetraidrato. 

17. _ Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2 B . 
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In simile caso si potrà anche filtrare l’urina e depositare una goccia 
d’acido al centro del filtro spiegato; gli anelli colorati formeranno all’intorno 
una serie di zone concentriche molto chiare. Al contrario, quando l’urina è 
molto fortemente colorata, sarà buona cosa diluirla; la reazione sarà più netta. 

Non bisogna mai considerare come itterica un’ urina appoggiandosi nella 
sola constatazione del suo colore bruno. Il rabarbaro, la senna, fanno passare 
dell’acido crisofanico nelle urine, e le colorano così in bruno scuro, la san¬ 
tonina le colora in giallo verdastro più o meno scuro. Ma, nei due casi, rag¬ 
giunta di liscivia di soda sviluppa una colorazione rossa, distinguendo così 
chiaramente queste urine dalle urine biliari. 

Dopo i recenti lavori di Hayem e suoi allievi, lo spettroscopio è diventato 
di uso comune in urologia. Esso permette di constatare l’esistenza dei pigmenti 
biliari nelle urine, non perchè abbiano uno spettro ben definito, ma perchè, 
pel solo fatto della loro colorazione, oscurano tutta la parte destra dello spettro. 

La reazione di Gmelin permette spesso di constatare nelle urine al disopra 
della zona colorata, una nubecola biancastra che si potrebbe credere a torlo 
albumina; ma in realtà si tratta di resine biliari, e il precipitato si discioglie 
con l’aggiunta di una certa quantità di alcool. 

L’urina itterica può essere scolorata, sia agitandola col cloroformio che 
discioglie il pigmento, sia depurandola con del soltoacetato di piombo, o 
filtrandola attraverso al carbone. 

Gli acidi biliari mancano quasi sempre nelle urine biliari, e la reazione di 
Pettenkofer non dà che risultati negativi («). 

Fra le altre secrezioni ghiandolari la saliva e le lagrime non si modificano; 
solo il sudore può, eccezionalmente, essere colorato (Valleix); quanto al latte 
invece, è dimostrato che può contenere pigmenti biliari, e per questo si deve 
sempre proibire di continuare l’allattamento ad una donna itterica. 

A questi segni fondamentali che caratterizzano l’imbibizione cutanea e 
l’eliminazione urinaria del pigmento epatico, s’aggiunge una serie di sintomi 
svariatissimi, che si possono, tanto dal punto di vista patogenetico che clinico, 
ripartire in più gruppi. 

A. L’affiusso della bile nell’intestino tenue è turbato. Talora le feci sono 
fortemente colorate, d’ un bruno verdastro scuro, in parte liquide, e come 
impregnate d’un eccesso di bile; si dice allora che Pitterò e policolico, o 


(«) [A questo proposito, dell’esame chimico cioè delle urine itteriche, sarà utile ricordare una 
causa d’errore recentemente segnalata da Grocco (Di una causa di errore nella ricerca dell'albu¬ 
mina in urine itteriche; Rio. gen. ital. di Clinica medica, n. 12, 1891). Si hanno delle urine itteriche, 
al dire di Grocco, le quali, scaldate all’ebollizione ed acidificate con acido nitrico od acetico, danno 
un precipitato fioccoso, anche discretamente abbondante, d’aspetto chiaramente organico, che scom¬ 
pare coll’aggiunta di un eccesso di acido, o colla sovraggiunta di un eccesso di potassa, e che in onta 
di ciò non è, come lo si direbbe, di albumina. Le-stesse urine, senza essere albuminose, possono con¬ 
durre a giudizio fallace con le prove di Heinsius, di Roberts, di Tanret e talora, sebbene raramente, 
anche con quelle di Tanret e dell’acido acetico con ferrociauuro potassico. — Il precipitato, simu¬ 
lante la presenza deH’albumina, è costituito da pigmenti biliari e più specialmente da biliverdina. 
In generale le predette reazioni non si trovano in ogni urina itterica, nè dipendono dalla quantità 
di pigmenti biliari contenuti nelle urine; ma furono riscontrate da Grocco in casi di itterizie col¬ 
legate a condizioni piuttosto gravi o gravissime degli ammalati (calcolosi, atrofia giallo-acuta, cal¬ 
cinosi epatica, ecc.). Il precipitato, apparentemente albuminoso, ottenuto col calore e cogli acidi, si 
scioglie in alcool e non dà la reazione del biureto. Per evitare questa causa di errore basta trattare 
Purina con 7 s0 -7, n di acido acetico concentrato, lasciarla a sè a freddo per alcune ore, filtrarla e 
quindi analizzarla cogli abituali processi chimici, salvo a fare precedere una seconda prova, che 
assicuri della completa precipitazione di quanto può simulare la presenza dell’albumina (S.)]. 
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piuttosto, secondo 1 espressione più giusta di Sladelman, pleiocromico. Altre 
volte invece le feci hanno tult’altra apparenza: sono pallide, di color caffè e 
latte chiaro, oppure d un bianco grigiastro, poltacee, somiglianti a dell’argilla 
stemperata o a del gesso sporco, e spesso fetidissime. 1 due stadii possono suc¬ 
cedersi 1 un i altro, e la diarrea biliosa che accompagna l’inizio di certe forme 
itteriche può essere seguita da emissione di materie fecali scolorate 

L esame chimico delle scariche argillose dà risultati importantissimi, e ci 
dimostra come ale scoloramento abbia una doppia causa: anzitutto assenza 
del pigmento biliare che, normalmente, colora, modificandosi, le feci- secon¬ 
dariamente considerevole soprabbondanza di materie grasse escrete 'stearrea 
come avea constatato Bright fin dal 1827. ’ 

Questa stearrea è molto abbondante, tantoché, secondo i dosaggi di F Mùl- 

ler (1) in casi di assenza completa della bile nell’intestino, 52 o 78 % dei 

grassi ingesti passavano nelle feci, mentre la proporzione normale non è che 
del 6 al 10 per cento. 

L’esame istologico permette di constatare de visu l’esistenza di questa 
stearrea. Negli adulti sani, secondo Muller, il grasso contenuto nelle materie 
fecali si presenta quasi esclusivamente sotto forma di placche vitree irrego¬ 
larmente poligonali, incolore o giallastre. Queste placche sono formate^in 
minor parte di grassi neutri, ma principalmente di saponi calcari e corri¬ 
spondono ai “ cristalli calcari gialli „ di Nolhnage). 

Le goccie di grasso libere sono meno frequenti nelle feci normali, e vi si 
osservano specialmente dopo l’amministrazione di grassi a punto di'fusione 

inferiore (olio di merluzzo, di ricino), o quando l’assorbimento intestinale dei 
grassi è molto ostacolato. 

Ma, olire le forme precedenti, le materie grasse delle feci si presentano 
negli itterici con dei caratteri specialissimi, sotto forma di cristalli aciculari 
osservati e descritti per la prima volta da Nothnagel e da Gerhardt. 

Questi cristalli appartengono, secondo la loro morfologia e le loro reazioni 
istochimiche, a due gruppi differenti. 

Gli uni sono formati da acidi grassi liberi; essi rappresentano degli agili 
sottili, allungati, riuniti in eleganti ammassi o in forma di barbe di penna. 
L’etere li discioglie in gran parte; il calore li trasforma in goccioline. 

Gli altri sono costituiti da grassi saponificati; sono più corti e più tozzi, 
rettilinei, terminati in punte meno fine. Si riuniscono egualmente come gli altri 
in ammassi o fasci, formando dei conglomerati, che la pressione esercitata 
sulla lamella scompone in piccoli aghi. Resistono all’etere come pure al calore. 

Se si trattano questi saponi cogli acidi, il calore fa comparire numerose 
goccioline solubili nell’etere. 

Di qualunque natura siano questi cristalli di materie grasse, quando esi¬ 
stono in notevole proporzione nelle feci, sono indizio di ostacolo all’assorbi¬ 
mento dei grassi nell’intestino. La loro presenza viene dunque a corroborare 
o supplire i risultati dell’analisi chimica, e attesta qual larga parte prenda 
la stearrea nella decolorazione delle feci negli itterici. 

L’assorbimento delle diverse specie di grassi non è del resto alterato 
al medesimo grado. Secondo le esperienze di Munk (2), su cani con fistola 
biliare, i glassi a fusione facile si assorbono molto più completamente che 
non quelli a punto di fusione più elevato; l’assorbimento del grasso di mon- 


(1) Muller, Zeitschr. filr ì-lin. Meri., 1887, t. XII, p. 47. 

(2) J. Munk, Virchuw's Archiv , t. GXXII, fase. 2. 
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tone, ad esempio, è due volte minore di quello di porco; in tesi generale si 
può dire che gli acidi grassi si assimilano meglio che non i grassi neutri. 

Si capisce quanto siano turbate le funzioni digestive in un intestino ove 
non arriva più la bile, ed ove i grassi non sono per la maggior parte assor¬ 
biti; come doppia conseguenza la nutrizione generale ne soffre, e l’itterico 
s’intossica da sè pei prodotti viziati di una fermentazione intestinale difettosa. 

B. Vauto-intossicazione non ha la sua sola origine nell’itterizia. I lavori 
classici di Bouchard (1), le ricerche confermative di De Bruin (2) ce ne hanno 
dato la prova sperimentale. Secondo Bouchard, la bile di bue, allungata di due 
volte il suo volume con acqua e iniettata nelle vene di coniglio, produce la 
morte alla dose di 4 a 6 centimetri cubici di bile pura per chilogrammo di 
animale; scolorata dal carbone, essa perde i due terzi della sua tossicità. I 
sali biliari, quantunque egualmente tossici, lo sono dieci volte meno della 
bilirubina, e, a volumi eguali, la bile è nove volte più tossica deH’urina. 

A questa auto-intossicazione biliare permanente sono di ostacolo la ripresa 
da parte del fegato di una parte della bile escreta (Schifi 1 2 ), il precipitarsi nel¬ 
l’intestino di una certa quantità di pigmento biliare divenuto insolubile, la 
combustione, nel sangue e nei tessuti, degli acidi biliari, e della debole quan¬ 
tità circolante di bilirubina. 

Allorché la bile è riassorbita nel fegato e produce l’itterizia, viene a man¬ 
care la protezione da parte del fegato e dell’intestino, ma l’imbibizione pigmen¬ 
taria dei tessuti fìssa e neutralizza una larga parte della tossina più attiva: 
la bilirubina, nello stesso tempo che il rene, fungendo da emuntorio, mantiene 
abbastanza bene la depurazione organica. Così Bouchard potè dire che “ il più 
gran pericolo nell’itterizia è Vimpermeabilità renale nozione su cui torneremo. 

La bile, a cagione della bilirubina ed ancora pei suoi acidi biliari, è adunque 
un vero veleno, il quale agisce simultaneamente e sul sistema nervoso centrale, 
e su certi organi di eliminazione, come il rene ove può, col suo passaggio, pro¬ 
vocare delle lesioni di nefrite parenchimatosa diffusa. Ma essa ha inoltre una 
azione tossica speciale sul cuore e sul suo sistema nervoso; è questo il lato 
personale ed importante delle esperienze di De Bruin, fatte col metodo di 
Stokvis, col mezzo di circolazioni artificiali nel cuore di rana. 

La bilirubina, così iniettata, rallenta anzitutto le pulsazioni del cuore, quindi 
le accelera, ma la pressione resta abbassata perchè le sistoli sono meno com¬ 
plete. Esperienze analoghe fatte con il taurocolato e il glicocolato di sodio 
hanno dato, per il primo un rallentamento notevole del polso, per il secondo 
tachicardia e soprattutto ipotensione arteriosa. Ma la tossicità cardiaca della 
bilirubina è doppia di quella del glicocolato di sodio e pare che la materia 
colorante della bile sia per il cuore un veleno molto più nocivo dei sali biliari. 
Questi portano la loro azione sull’intero apparato nerveo-muscolare del cuore; 
paralizzano contemporaneamente e il miocardio e i ganglii eccitomotori e fre¬ 
natori del cuore. 

Se l’ipotensione arteriosa notata in queste esperienze contrasta con il polso 
forte e pieno tanto frequente negli itterici, la ragione è che in costoro, secondo 
De-Bruin, vi è eccitamento del pneumogastrico. 

Notiamo che il rallentamento del polso, provocato dall’iniezione intravenosa 
dei sali biliari, persiste dopo la sezione dei nervi vaghi. 


(1) Ch. Bouchard, Auto-intox. dans les maladies , 1887, p. 239. 

(2) J. De Bruin, Anal. in Centralbl. filr klin. Med., 1890, p. 491. 
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La clinica aveva da lungo tempo dimostrato quest’azione come specifica 
della bile riassorbita sulla funzione del cuore. La bradicardia degli itterici è 
classica dopo Bouillaud; in essi si trovano comunemente da 40 a 50 pulsa¬ 
zioni per minuto; Frerichs vide il numero di queste diminuire fino a 21. 

Il tracciato sfigmografico dimostra questa lentezza notevole del polso; 
la linea di ascesa è corta, spesso molto obliqua; la linea di discesa è lun¬ 
ghissima, interrotta qualche volta da una o più piccole ascensioni secondarie. 



Fig. 1. — Itterizia catarrale benigna (polso 54). 

Il tracciato può essere molto più irregolare, e Eichhorst (1) diede l’esem¬ 
plare di un polso trigemino nell’itterizia. 

La bradicardia si osserva soprattutto negli itteri acuti e transitorii, essa 
si attenua o scompare nel corso degli itteri cronici, come se l’apparato motore 
del cuore si adattasse, per una specie di abitudine, al veleno biliare. 

Non solo il polso negli itterici è lento, ma è anche instabile, e, se si fanno 
bruscamente sedere questi ammalati, si vede il loro polso salire di 30 a 40 bat¬ 
tute, per quindi ritornare alla cifra media. 

La pressione arteriosa degli itterici, malgrado l’apparenza di pienezza del 
polso, è piuttosto bassa, come ebbi spesso l’occasione di constatare. 

Quanto alla ascoltazione del cuore, essa ci dà risultati che furono differen¬ 
temente interpretati. Gangolphe, nel 1875, descrisse un soffio sistolico della 
punta che egli attribuiva ad un’insufficienza mitrale funzionale, per paresi dei 
muscoli tensori della valvola. Ma Potain dimostro che buon numero di questi 
sof'fii della punta erano extracardiaci, che altri erano, non della mitrale, ma 
della tricuspide e dovuti ad un meccanismo tutt’affatto differente, su cui 
ritorneremo. Lo stato anatomico del cuore negli itterici è, del resto, insuffi¬ 
cientemente conosciuto, e i risultati sperimentali come pure i fenomeni di 
astenia-cardiaca, osservati specialmente in vita, permettono di supporre in 
certi casi l’esistenza di una vera miocardite per intossicazione biliare. 

Dobbiamo ancora a Potain la conoscenza di un altro ordine di disturbi 
circolatorii frequentemente constatato nel Pi Lterizia. Quivi non è più l’intossi¬ 
cazione che agisce, ma un riflesso, il cui punto di partenza si trova nella 
mucosa biliare irritata ed infiammata. Sotto l’influenza di questo riflesso, i 
capillari del polmone si contraggono, la pressione aumenta nella rete dell’ar¬ 
teria polmonare, ed una serie ascendente di segni clinici ce ne dà la prova: 
anzitutto si verifica un’accentuazione notevole del secondo suono della polmo¬ 
nare, le sigmoidi polmonari vibrando più fortemente delle aortiche; ad un 
grado più alto il secondo suono della base si sdoppia per vibrazione anticipata 
delle valvole polmonari. Finalmente, se l’ostacolo allo svuotarsi del ventricolo 
destro è abbastanza intenso e durevole, le cavità destre cedono e si lasciano 
distendere, e col soffio dell’insufficienza della tricuspide può apparire tutta 
la sindrome d’una asistolia subacuta o acuta. 

Oltre alia bradicardia, il passaggio dei sali biliari nel sangue dà luogo ad 
un sintonìa cutaneo non meno curioso, che è il prurito degli itterici. Ecci¬ 
tate dall’agente tossico, le papille nervose del derma reagiscono sotto forma 


(1) Eichhorst, Traiti de diagn. méd., 1890, pag. 90. 
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di prurito; poi, in seguito al grattamento, compaiono le papule di pnirigine, 
le escoriazioni lineari. È questo spesso uno dei sintomi più penosi per gli 
ammalati; può pure essere iniziale,e si potè constatare un prurito preitterico, 
la cui vera significazione non appare che dopo parecchi giorni. 

Il prurito appartiene, come la bradicardia, soprattutto agli itteri acuti; ma 
i due sintomi, quantunque paiano dovuti al medesimo agente tossico, i sali 
biliari, non sono sempre correlativi potendo esistere separatamente, mancare 
l’uno mentre si trova l’altro. Le cause di questa dissociazione sintomatica ci 
sono ancora mal conosciute. 

Fra i sintomi meno frequentemente notati nel decorso dell’itterizia bisogna 
notare uno stato congestizio della base del polmone destro, l’edema alle 
regioni pretibiali (Guéneau de Mussy); dei disturbi sensoriali diversi, come 
la sensazione di un sapore amaro nella bocca, la xantopsia, la nictalopia o 
l’emeralopia; questi ultimi fatti però sono eccezionalissimi. 

Hennig (1) ha recentemente riportato due casi di questo genere. In uno di 
questi, un ragazzo affetto da itterizia nera, gli oggetti chiari apparivano di color 
giallo durante il giorno, gli oggetti scuri erano visti per neri; alla luce arti¬ 
ficiale tutti gli oggetti sembravano oscuri. Tutti questi disturbi scomparvero 
con l’itterizia e il ragazzo riacquistò la completa percezione dei colori. 

Se questi disturbi visuali fossero dovuti soltanto all’imbibizione biliare dei 
mezzi intraoculari o della retina, dovrebbero osservarsi in tutti gli itterici, 
mentre invece sono fra i più rari. Si tratta dunque probabilmente d’un feno¬ 
meno centrale, d’una azione specifica possibile degli elementi della bile sui 
centri corticali che presiedono alla visione degli oggetti ed alla percezione dei 
colori (Hennig). 

G. Un processo così complesso come quello dell’imbibizione itterica degli 
umori e dei tessuti porta ben presto la sua influenza più o meno profonda 
sulla statica degli scambi nutritivi, e questo fin nel fegato slesso. 

Le esperienze di Dastre e di Arthus (2) hanno dimostrato che la biligenesi 
e la glicogenesi sono complementari, conseguenti l’una all’altra, e risultanti 
da una identica operazione di chimica intracellulare (a). 

Se, per la legatura d’un solo dei quattro canali epatici del cane, si pro¬ 
duce una ritenzione biliare parziale nel fegato, si può paragonare, nel mede¬ 
simo animale e allo stesso momento (dal 6° al 15° giorno), una porzione di 
fegato itterico ad una porzione di organo rimasto sano. 

Il dosaggio dello zucchero totale (zucchero 4- glicogeno) del parenchima 
epatico itterico, fatto secondo il metodo di Boehm, di Hoffmann e di Seegen, 
dimostra un abbassamento costante del potere glicogenico, e ciò nella propor¬ 
zione di 13 o 12 a 10 circa. La determinazione diretta e distinta del glico- 
gene, col metodo di Kulz, conduce al medesimo risultato: r 

“ Questa modificazione del potere glicogenico, anche in limiti ristretti, deve 
esercitare un’influenza apprezzabile sulla nutrizione. Essa spiega, essendo note 
le relazioni della produzione glicogenica con l’attività muscolare c con il calore 
animale, l’influenza sull’organismo intiero d’un’alterazione della funzione biliare, 
anche così semplice e così passeggera come l’itterizia da causa meccanica „ 
(Dastre e Arthus). 

(1) Hennig, Interri. Klin. Rundschau, 1891, nn. 11 e 12. 

(2) Dastre e Arthus, Arch. de Pìujsiol., 1889, p. 473. 

(a) [Non tutti sono d’accordo nell’annmettere un rapporto fra la funzione glicogenica e la biligenica 
del fegato. Kiiline, ad es., nega recisamente qualsiasi rapporto fra le due funzioni in questione (S.)]. 
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Lo stalo del sangue degli itterici fu studiato da Hayem (1); in esso si 

possono riscontrare due ordini di alterazioni interessanti le line il siero, le altre 
le emazie. 

Il peso specifico del sangue non è modificato nell’ittero, secondo le ricerche 

di A. Hammersclilag (2). Nell’ittero catarrale o da calcolosi resta normale, 

o leggeimente abbassato, e se diminuisce nel corso del cancro epatico o della 

ciiiosi biliare, ciò avviene in ragione diretta della cachessia che producono 
queste malattie. 

Le modificazioni del siero saranno più utilmente studiate a proposito della 
fisiologia patologica delle itterizie. 

Quanto alle lesioni dei globuli si supporrebbero a priori frequentissime, 
poiché la bile attacca e discioglie le emazie. Tuttavia i globuli rossi resistono 
quasi sempre anche nel decorso delle itterizie croniche, quando le urine 
contengono sali biliari, e il siero itterico non contiene pressapoco la maggior 
quantità di pigmento sanguigno del siero normale. È quindi ancora impos¬ 
sibile “dire le alterazioni che dipendono direttamente dalla adulterazione del 

sangue pel passaggio in questo liquido dei pigmenti d’origine epatica „ (Hayem). 

Le urine itteriche, oltre ai caratteri proprii dovuti alla presenza del o dei 
pigmenti biliari, possono presentare delle grandi varietà nella loro quantità 
come nella qualità; vedremo tutta l’importanza pronostica delle crisi poliu¬ 
riche e azoturiche. L’esame istologico vi mostra la presenza abituale di 
cilindri jalini, ed assai spesso di globi a strati concentrici di leucina e di cri¬ 
stalli aciculari e agglomerali di tirosina. 

Nelle itterizie per ritenzione, Biernacki (3) dimostrò la grande abbondanza 
degli acidi solfo-coniugati nell’urina, finché vi ha un ostacolo al corso della 
bile e il ritorno alla quantità normale appena le feci han ripreso il loro colore. 
Questi acidi solfo-coniugati provengono quasi esclusivamente da fermentazioni 
putride intestinali, e di queste ci dànno in certo modo la misura. 

Come corollario dei diversi fenomeni morbosi che abbiamo studiato bisogna 
aggiungere il fatto importante, che qualunque forma di itterizia, anche leg¬ 
giera e fugace, fa risentire piu o meno la sua influenza sulle forze dell’am¬ 
malato. Gli itterici sono depressi, in istato di vera astenia fìsica e psichica, o 
tristi, facilmente irritabili, e queste modificazioni del carattere hanno dato luogo 
a molti motti popolari. Essi diventano inoltre magri e tale deperimento, quasi 
costante, può in qualche giorno far loro perdere fino ad 8, 10 libbre del loro 
peso; le loro masse muscolari divengono molli e deboli, e vedremo come sia 
cosa comune vedere i convalescenti di itterizia, anche benigna, che paiono 
alzarsi da una malattia grave. 

Tocchiamo appena qui di volo l’intercorrenza, in un’itterizia, di fenomeni 
generali gravi, come la febbre coi suoi differenti tipi, le emorragie, le turbe 
funzionali del sistema nervoso. Questi sono come altrettanti sintomi contin¬ 
genti, aggiunti, che dipendono piu che dalfitterizia dalla sua causa e dalle 
altre lesioni organiche associate; ci servono, in clinica, a stabilire delle cate¬ 
gorie nel vasto gruppo delle itterizie; e precisano il valore diagnostico e spe¬ 
cialmente pronostico della sindrome, piuttosto che farne parte integrante. 

Tutto ciò che precede si riferisce soprattutto agli itteri acuti o subacuti, 
sono essi che offrono più al completo Y insieme della sindrome. 


(1) G. Hayem, Du sang, 18S9, p. 516. 

(2) A. Hammerschlag, Cent, fùr Min. Med., 1891, p. 836. 

(3) Biernacki, Centr. fur Med. ìf'iss., 1890, nn. 4-9 e 50. 
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Le itterizie croniche presentano quasi tutte il medesimo quadro, male lesioni 
che producono nello stato generale sono, quasi sempre, profonde. Sotto l’in¬ 
fluenza dei disturbi dell’assimilazione intestinale, dell’autointossicazione a cause 
multiple che si sviluppa, delle lesioni organiche secondarie, gli ammalati 
diventano di giorno in giorno più deboli e più magri, e finiscono per cadere 
in un vero stato di cachessia itterica, se non muoiono più rapidamente pei 
fenomeni terminali dell’itterizia grave. Sono le itterizie croniche da litiasi che 
sembrano compatibili con una vita più lunga (da 4 a 6 anni); l’integrità 
relativa dei reni negli itteri da litiasi, il carattere più raramente locale della 
lesione, spiegano questa benignità della prognosi. 

Nel corso delle itterizie croniche si mostra assai spesso un’affezione sin¬ 
golare della pelle e delle mucose, il xanthelasma piano o tuberoso, di cui è 
poco conosciuta la patogenesi, quantunque ne siano incontestabili i rapporti 
colle malattie del fegato. 


CAPITOLO VI. 

FISIOLOGIA PATOLOGICA DELLE ITTERIZIE 


La fisiologia patologica delle itterizie ha dato luogo ad un gran numero 
di esperienze e di teorie, la rassegna completa e definitiva delle quali richie¬ 
derebbe un lunghissimo sviluppo, pur sollevando molte questioni oscure e 
ancora mal risolte. 

Un discreto numero di punti fondamentali sono tuttavia fin d’ora dimo¬ 
strati, e vedremo quale utilità ne può ricavare la clinica (1). 

A. Prendiamo anzitutto il caso più semplice, cioè quello che non può pre¬ 
starsi ad alcuna contestazione: Vitterizia per ritenzione. 

L’esperienza capitate fu fatta da Saunders, nel 1795: legatura del coledoco 
nel cane, e, due ore dopo, colorazione gialla del sangue sopraepatico e della 
linfa proveniente dal fegato. Bisogna notare che il risultato di questa espe¬ 
rienza classica è molto differente secondo l’animale su cui si opera; nella cavia 
e nel coniglio non si osserva nè itterizia, nè passaggio del pigmento biliare 
nelle urine; nel gatto l’itterizia è molto tardiva; nel cane è più rapida e più 
costante; nell’uomo la clinica c’insegna che l’occlusione del coledoco deter¬ 
mina molto rapidamente l’itterizia. È con questo meccanismo di ritenzione 
biliare che si spiega il più gran numero delle itterizie osservate in patologia 
umana. 


(1) Per tutta questa questione sperimentale della patogenesi delle itterizie, si consulterà : G. Hayem, 
Del sangue e delle sue alterazioni anatomiche, Parigi 1889; Boll, della Soc. med. degli Ospedali , 
1890-1891. — P. Tissier, Essai sur la pathologie de la sécrétion biliaire; Tesi di Parigi, 1889. — 
Dell’urobilinuria, Riv. gen. } Gaz. degli Ospedali , 11 luglio 1891. — H. Senator, Berline)' Klinik, in 
Sammlung klinischer Vortrdge, fase. 1, Berlino, 1S88. — Ernst Stadelmann, Der Iclerus und seine 
verschiedenen Formen, Stuttgart 1891 (lavoro importante in cui si troveranno esposte numerose 
esperienze sulla secrezione biliare e soprattutto sugli itteri tossici). — W. Halliburton, Text hook 
of Chemical physiology and pathology, London 1891. — A. Gautier, Cours de chimie, t. Ili; Chimie 
biologique, Parigi 1892 [Relazioni di Mya e Patella al Quarto Congresso di Medicina interna in Roma 
nell’ottobre 1891, Milano, F. Vallardi, ed. — Trattato ital. di Patologia e Terapia medica di A. Cantani 
ed E. Maragliano, voi. V, parte IX, Milauo, F. Vallardi ed., 1893 (S.)]. 
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In simili casi vi è evidentemente assorbimento intraepatico della bile sta¬ 
gnante, e questo non è che un caso particolare della legge di Cl. Bernard: le 
ghiandole sono o possono essere organi attivi tanto per l’assorbimento che 
pei la secrezione. Una esperienza molto elegante di Heidenhain ce ne dà la 
prova, si mette nel coledoco il tubo di un manometro pieno di una soluzione 
di solfato di indaco; se si aumenta la pressione verticale del liquido, i tegu¬ 
menti e i tessuti si colorano in bleu; è l’immagine perfetta dell’itterizia per 
assorbimento intra-epatico. 

L assorbimento biliare intra-epatico si fa quasi sempre per mezzo dei 
linfatici (Ludwig), ma può anche, almeno sperimentalmente, prendere la via 
sopra-epatica, come ha dimostrato Lépine (1). 

Questo assorbimento è tanto più facile quanto più debole è la pressione 
secernente nelle vie biliari. 

L iniezione intravenosa della bile, se è fatta in gran quantità e rapida¬ 
mente, uccide l’animale, prima che abbia avuto il tempo di prodursi l’itterizia 
(Feltz e Ritter). Praticata lentamente (Vulpian, 250 gr. in tre giorni nel cane) 
dà risultati positivi. Similmente Bouchard ha potuto riprodurre l’itterizia con 
l’iniezione intravenosa della bilirubina pura. Nei casi tipici di itterizia per 
ritenzione sono necessarie e sufficienti alla produzione dell’itterizia vera o bili- 
feica due condizioni: 1° conservazione, talora anche esaltazione della funzione 
biligenica della cellula epatica; 2° inversione della corrente secernente della 
bile, passaggio e diffusione per mezzo dei linfatici e delle vene sopra-epatiche 
della bile che non passa più che poco o punto per le sue vie naturali. 

L’itterizia da ritenzione si caratterizza clinicamente: per la presenza nelle 
urine di pigmento biliare normale, che l’acido azotico rivela sotlo forma di 
biliverdina; per la colorazione giallo-verdastra più o meno scura del siero 
sanguigno (2); per lo scoloramento grigiastro delle feci. 

B. Frequentemente accade di osservare in clinica che burina d’individui 
subitterici o itterici sembra non contenere traccie di pigmento biliare. L’acido 
nitrico nitroso, versato lungo le pareti del bicchiere a cono, sviluppa una 
colorazione bruna acajou vecchio, ma la reazione di Gmelin non ha luogo. 

È per ispiegare i fatti di questo genere che fu emessa da Gubler, fin 
dal 1857, la teoria ingegnosa dell 'Utero emafeico, di cui si troverà la dottrina 
completa nella tesi di Dreyfus Brisac (1878). Ecco in quali termini quest’ul¬ 
timo autore riassume la dottrina di Gubler : “ L’emoglobina proveniente dalla 
distruzione globulare si trasforma in pigmento biliare e si elimina per la bile; 
qualora, sotto un’influenza morbosa qualsiasi, per esempio in seguito ad un 
avvelenamento, si faccia una distruzione troppo rapida dei globuli sanguigni, 
il fegato diverrà incapace a trasformare in bilifeina l’emoglobina così messa 
in libertà, e la materia colorante del sangue si accumulerà nel siero, non 
senza subir diverse modificazioni attraverso al torrente circolatorio „. 

È a questi pigmenti patologici, che derivano dall’emoglobina incompleta¬ 
mente elaborata, che si da il nome di emafeina, e si chiamerà emafeismo 
l’accumulo di detta sostanza nel siero sanguigno. 


(1) Lépine, Bull. Soc. de Bìol., 1885, p. 707. 

(2) Pe. l’esame del siero, indispensabile allo studio analitico delle itterizie, si impiegherà il pro¬ 
cesso di Hayem: si punge con una lancetta la polpa ben pulita di un dito e in una piccola provetta 
di tre cm. cubi di volume, ben pulita, secca e sterilizzata, si raccolgono due o due e mezzo cen¬ 
timetri cubi di sangue; avvenuta la coagulazione, turata la provetta, si mette in un luogo fresco 
in inverno, in una gliiacciaja in estate. Dopo 24 o 48 ore, il coagulo si è contratto, e il siero può 
essere raccolto a parte, e sottoposto all’esame spettroscopico e chimico. 
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L’emafeismo può egualmente prodursi quando, non essendo la denutrizione 
globulare esagerata, il fegato è subitamente o profondamente alterato nella 
sua attività secretoria, sia per lesioni organiche, sia in seguito a disturbi cir- 
colatorii e nervosi. 

Così l’emafeismo dipende da due cause le quali, del resto, esercitano 
spesso simultaneamente la loro azione: la deglobulizzazione esagerata (insuf¬ 
ficienza epatica relativa ); e l’alterazione funzionale del fegato (insufficienza 
epatica assoluta) (Dreyfus Brissac). 

Questo ittero emafeico, così definito, si trova principalmente nel saturnismo, 
negli alcoolisti, nelle malattie febbrili, nelle flemmasie acute, nelle malattie 
croniche del fegato, come la cirrosi atrofica; termina frequentemente gli itteri 
bilifeici un po’ prolungati ed intensi. 

Dal punto di vista sintomatico, differisce dall’ittero bilifeico per i seguenti 
caratteri: colorazione dei tegumenti giallo-sporca, giallo-pallida, senza riflessi 
verdastri; non prurito, nè eruzioni cutanee, non rallentamento del polso; 
materie fecali un po’ scolorate, o, più spesso, molto colorate. 

Questa concezione dcll’ittero emafeico, brillantemente sostenuta da Gubler 
e dai suoi allievi, A. Robin, Dreyfus Brisac, conteneva in germe tutta la dottrina 
dei pigmenti biliari modificati, quali abbiamo imparato di già a conoscere, ed 
introduceva nella scienza la nozione, tutta nuova, deH’insufficienza epatica asso¬ 
luta o relativa. Essa ha dunque costituito un grande progresso, e sarebbe 
oggigiorno ingiustizia l’obliarla. 

Tuttavia la teoria deH’emafeismo, nel modo con cui venne formulata, non 
è più oggidì accettabile. Ad essa si possono fare due grandi obbiezioni. 

La prima è d’ordine chimico: ed è che l’emafeina non esiste, non si potè 
mai isolarla nè dal siero sanguigno, nè dall’urina. La reazione data dall’acido 
nitrico è grossolana, incapace a caratterizzare una sostanza, e vedremo quali 
elementi chimici complessi essa può mascherare. 

La seconda obbiezione è d’ordine patogenetico: l’emafeismo, come indica il 
suo nome, attribuisce al pigmento sanguigno una parte preponderante, e subor¬ 
dina eccessivamente la funzione della cellula epatica alle sue variazioni quan¬ 
titative; mentre, salvo qualche caso particolare, è la cellula epatica che inizia 
il processo, ed è alle sue lesioni che sono dovute le deviazioni evolutive 
dell’emoglobina. 

Ed invero che cosa si trova in queste urine così dette emafeiclie? lavori 
tutt’affatto recenti lo hanno dimostrato. 

Anzitutto P. Tissier dimostrò che in alcune urine cmafeiche la reazione 


di Gmelin non mancava ma era solo mascherala; che si poteva ricono¬ 
scerla sia diluendo l’urina, sia con un artificio tecnico; perciò si precipitano 
incompletamente i pigmenti per mezzo di una piccola quantità di solfato di 
ammonio, si riprende il precipitato con una miscela di alcool e di cloroformio, 


e l’acido nitrico nitroso permette allora di rilevare facilmente i pigmenti biliari 


normali. 


La reazione emafeica riguarda adunque prodotti complessi, di cui possono 
far parte i pigmenti normali; ma alla reazione colorata di questi si aggiungono 
le reazioni d’altri pigmenti modificati , l’urobilina e il suo croniogeno, il pig¬ 
mento rosso-bruno, l’urocromo, bindolo, lo scatolo (P. Tissier). È la natura e 
la funzione di questi pigmenti modificati che dobbiamo attualmente studiare 
specialmente di due fra essi: l’urobilina e il suo croniogeno, il pigmento 
rosso-bruno. 
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• 

1° L’urobilina isolata e studiata per il primo da Jafifé (1868-1869), poi da 
Disquó (1878) soprattutto dal punto di vista delle relazioni chimiche che uni¬ 
scono l’urobilina ai pigmenti biliari e sanguigni, da Gerhardt, da Quincke, 
dal punto di vista medico e patogenico, entrò definitivamente nel dominio 
della semejotica e della clinica solo dopo i bei lavori di Hayem. 

Le origini chimiche dell’urobilina di Jaffé (idrobilirubina di Maly) possono 
essere cercate sia nel pigmento sanguigno, sia nel pigmento biliare. Nel primo 
caso, sotto 1 influenza degli agenti riduttori, l’emoglobina si trasforma, in vitro , 
in urobilina; nell altro caso avviene egualmente una riduzione, sia nel tubo 
intestinale (donde 1 abbondanza dell’urobilina nelle feci), sia per via espcri- 
mentale. Per riduzione ancora si può passare dall’urobilina al suo croniogeno 
che costituisce cosi l’ultimo gradino di questa serie discendente; coinè si può, 
in senso inverso, risalire per ossidazioni successive dal croniogeno dell’urobi¬ 
lina fino alla bilirubina. L’urobilina si caratterizza per due reazioni principali: 



Fig. 


2 . 


I. Spettro dell’urobilina nell’urina acida; II. Spettro dei pigmenti biliari neH’urina; III. Spettro 
dell’urobilina in soluzione nell’urina trattato col cloruro di zinco ammoniacale (secondo Hayem). 


l’una chimica, la fluorescenza della soluzione urobilica in presenza del cloruro 
di zinco ammoniacale; l’altra, più delicata e più rapida insieme, ci è data 
dall’esame spettroscopico, quale venne formulato da Hayem. La soluzione di 
urobilina (il piu spesso Purina) è messa fresca in un tubo d’assaggio, dopo 
averla filtrata, se ne è il caso; l’esame, fatto alla piena luce del giorno con 
uno spettroscopio a mano, mostra una striscia scura di assorbimento, marca¬ 
tissima, situata alla parte destra del verde, tra l’azzurro e il bleu, o più esat¬ 
tamente fra le linee b e F di Frauenhofer. 

11 croniogeno dell’urobilina non dà alcuna reazione speciale, ma per l’ag¬ 
giunta di acqua jodo-jodurata si vede apparire la striscia dell’urobilina. 

La striscia dell’urobilina deve lasciar sussistere sulla sua destra una parte 
dei raggi azzurri; questi non sono più visibili se, contemporaneamente alla 
urobilina, esiste del pigmento biliare normale. 

Per constatare, in simili casi, la presenza dell’urobilina, in un’urina bilifeica 
per esempio, si impiegherà il processo seguente, dovuto ad Hayem, e basato 
sulla diffusibilità più grande dell’urobilina comparativamente a quella del pig¬ 
mento biliare: si versa dolcemente nel tubo d’assaggio al di sopra dell’urina 
una certa quantità di acqua distillata, evitando che i due liquidi si mescolino; 
l’urobilina si diffonde fino agli strati più alti del liquido, ed ivi può essere 
constatato il suo spettro isolato. 
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L’urina normale non contiene urobilina, ma qualche volta solo traccie di 
croniogeno. 

Le urine urobiliche sono in generale d’un giallo rossastro, un po’ aran¬ 
ciato, senza che il loro aspetto possa dare altro che criterii di presunzione. 
Winter dimostrò che le soluzioni pure di urobilina sono di un rosso deciso, 
acquistando dei toni rosei ai margini, quando si agitano. Esse sono un po’ 
dicroiche, gialle per trasparenza, rossastre alla luce riflessa. 

Il valore, che si deve attribuire all’urobilinuria in semejotica, è stato apprez¬ 
zato differentemente a seconda della teoria patogenetica adottata dagli autori. 

Giusta la teoria pigmentaria, sostenuta da Kiener ed Engel, Quincke e dal 
suo allievo G. Hoppe-Seyler, l’urobilina proverrebbe da una riduzione lenta, 
spontanea del pigmento biliare stravasato nei tessuti. Parlano contro questa 
teoria, come ha fatto notare P. Tissier, e l’assenza di urobilina nella pelle 
degli individui affetti da ittero antico (Hayem) e il fatto di non trovarsi questa 
nelle urine o nel siero, sia in seguito ad itteri a lungo decorso, sia dopo 
iniezioni sottocutanee di bilirubina. 

Pare che l’emoglobina del sangue stravasato possa trasformarsi in urobi¬ 
lina, sia in sito soltanto in corrispondenza del versamento sanguigno, sia con 
assorbimento ed urobilinuria consecutiva. Vedremo, a proposito delle ricerche 
sperimentali sugli itteri tossici, l’origine complessa dell’itterizia nei casi di 
distruzione ernoglobinica rapida ed abbondante. 

Ma la teoria epatica deir urobilinuria, di Ilayem, rende conto del più gran 
numero dei fatti clinici. L’urobilina, dice Hayem, è il pigmento del fegato 
ammalato, il prodotto dell’insufficienza epatica; vi ha un rapporto costante 
tra l’urobilinuria persistente ed intensa, e le lesioni atrofiche o degenerative 
della cellula epatica. Ed è nel fegato, e non nel siero sanguigno, che si fa 
questa trasformazione dell’emoglobina in urobilina, poiché sempre nei casi di 
questo genere, la bile cistica contiene all’autopsia delle quantità più o meno 
considerevoli di urobilina, con esclusione qualche volta di ogni altro pigmento 
(Hayem, P. Tissier). 

I fenomeni morbosi si succedono adunque con quest’ordine: cellula epa¬ 
tica ammalata, evoluzione difettosa del pigmento sanguigno che si trasforma 
nel fegato in urobilina, assorbimento di questa urobilina epatica ed urobili- 
nemia, infine urobilinuria eliminatrice. 

La verità di questa patogenesi ci sarà più sotto meglio dimostrata, e 
vedremo quale larga parte abbia l’urobilinuria nelle sindromi urologiche 
delle diverse malattie del fegato. 

Alla produzione del fenomeno morboso non interviene però solo lo stato 
della cellula epatica; l’abbondanza dei materiali croniogeni da elaborare nel 
fegato rende conto delle variazioni in più od in meno dell’urobilinuria. Questa 


è “ funzione della lesione epatica, 


e l’intensità dell’urobilinuria funzione del¬ 


l’attività della distruzione globulare „ (P. Tissier). 


2° Il pigmento rosso-bruno, intravvisto da Melili, isolato da Winter, è il 
più importante nella serie ancora poco conosciuta di quei pigmenti modifi¬ 
cati, intermediari tra l’urobilina e la bilirubina, e provenienti da quest’ultima 
per via di riduzione. 

Questo pigmento rosso-bruno (bilirubidina di P. Tissier) si forma spon¬ 
taneamente al contatto dell’aria, nelle soluzioni sia di urobilina che di bili¬ 
rubina, secondo Winter ; esso dà la medesima reazione speciale del pigmento 
biliare normale. 
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L’acido nitrico nitroso, nell urina con pigmenti modificati e specialmente 
con pigmento rosso-bruno, dà una colorazione d’un bruno acajou più o meno 
scuro, mentre non dà alcuna reazione nelle urine puramente urobiliche. 

Le nostre cognizioni, come si vede, sono ancora molto insufficienti a pro¬ 
posito di questi pigmenti modificati, e del pigmento rosso-bruno in particolare. 
Sarebbe di tanto maggiore importanza la cognizione chiara di quest’ultimo, 
in quanto pare che in certi casi possa dar luogo da solo ad una colorazione 
gialla dei tegumenti. Ma questi Uteri bilirlibidici sono ancora troppo poco 
conosciuti perchè possano avere, nel quadro generale degli itteri, il posto che 
loro spetterà senza dubbio un giorno. 


G. Dobbiamo ora domandarci quali rapporti uniscano tra loro questi itteri 
a pigmento biliare normale e a pigmenti biliari modificati. Sono essi sempre 
indipendenti, o possono succedersi, dipendere l’uno dall’altro? 

1° Il caso più semplice ci è già noto, ed è quello dell’ittero che, bili- 
feico fin dal principio, resta tale fino alla fine con o senza urobilinuria. Esso 
costituisce, nella classificazione di Hayem, un gruppo caratterizzato dalla pre¬ 
senza dei pigmenti biliari normali nell’urina e nel siero, con o senza urobilina. 
E questo il tipo dell’ittero per ritenzione con iscoloramento delle feci. 

2° L’ittero emafeico di Gubler, come l’abbiamo descritto, presenta nel 
siero dei pigmenti biliari molto abbondanti, e delle traccie di urobilina; nel¬ 
l’urina, urobilina associata a pigmenti biliari modificati. Clinicamente, Utero 
leggero in generale, e materie fecali poco caratteristiche. Questa forma, come 
la seguente, si osserva spesso nel decorso degli itteri bilifeici, per formare 
ciò che Gubler e i suoi allievi chiamano Vemafeismo secondario. 

3° La terza categoria comprende casi di ittero leggero, qualche volta 
molto pronunciati quando si tratti di itteri cronici; burina contiene solo uro¬ 
bilina, ma il siero contiene contemporaneamente e dell’urobilina e dei pig¬ 
menti biliari. 

4° Il siero e burina contengono unicamente dell’urobilina; non vi è 
ittero, salvo traccio persistenti di un ittero bilifeico o emafeico antecedenti. 

Questa ripartizione degli itteri in quattro gruppi, stabilita da Hayem ed 
adottata da P. Tissier, ci rende conto esatto della molteplicità possibile e degli 
stadii percorsi da un medesimo ittero, e vedremo quanto frequentemente 
si succedono le fasi bilifeica, emafeica ed urobilica. Riteniamo per ora che 
non si può fare un giudizio esatto di una data forma itterica, se non con l’esame 


metodico e comparativo delle urine e del siero. 

È per non aver praticato questa doppia serie di ricerche che Gerhardt 
ammise nel 1877 l’esistenza di un ittero urobilico, basandosi unicamente sul¬ 
l’esame parallelo delle urine e dei tegumenti; ma egli non teneva conto del 
fattore intermediario, cioè dello stato del siero. 

E in verità non esiste ittero urobilico ; si hanno solo casi di ittero con uro¬ 
bilinuria, ciò che è ben differente. All’ipotesi dell’ittero urobilico si possono 
opporre, con Hayem, con P. Tissier e con Stadelman, delle obbiezioni decisive. 

Il potere colorante dell’urobilina è, anzitutto, dei più deboli; le esperienze 
di Kiener e di Engel hanno dimostrato l’inettitudine di quel pigmento a colo¬ 
rare tessu'i, che sono costantemente e fortemente colorati nell’ittero bilifeico. 
La diffusibilità grandissima dell’urobilina, la rapidità della sua eliminazione 
renale impediscono la sua azione colorante sui tessuti. 

Inoltre si può avere urobilinuria abbondante e prolungata senza che si 
produca ittero ; e invece quando vi è ittero con urine semplicemente urobiliche, 
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abbiamo visto che il siero non conteneva solo dell’urobilina, ma anche dei 
pigmenti biliari normali o modificati. 

L’urobilina non è dunque atta a produrre Pitterò; ma sono itterigeni solo 

la bilirubina e i pigmenti modificati, e fra essi specialmente il pigmento rosso 
bruno. 

Il sapere a quali di questi elementi coloranti è dovuto un caso di itte¬ 
rizia ò di importanza essenziale per la prognosi, se si ammette con Hayem 
che Pitterò bilifeico è proprio degli ammalati a cellula epatica sana, e Pitterò 
emafeico è di quelli il cui fegato è alterato. 

D. La parte preponderante che tutte le ricerche moderne attribuiscono 
alla cellula epatica nella patogenesi dell’itterizia ci dimostra quanto sia attual¬ 
mente insostenibile la teoria dell’itterizia per soppressione delle funzioni epa¬ 
tiche (Andrai). Essa è stata distrutta dalla prova esperimentale, data ripetute 
volte dopo, che pigmenti e acidi biliari sono prodotti diretti dell’attività epa¬ 
tica, e non preesistono affatto nel sangue. L’itterizia è. anzitutto, un sintonia 
epatogeno. 

E. Ma si possono dare casi di itterizia di origine ematica, senza rapporti 
con un assorbimento intraepatico di prodotti pigmentari? In altre parole esi¬ 
stono delle itterizie ematogene? È questa una questione che sollevò intermi¬ 
nabili controversie; attualmente per la maggior parte degli autori la risposta 
è negativa. 

A questo proposito però esistono numerose esperienze che conviene sapere 
interpretare. 

Se in un cane si inietta del sangue defibrinato sotto la cute (Poncet e 
Hayem) o una soluzione di emoglobina nell’intestino o in una grande sie¬ 
rosa (Naunyn), si vedrà comparire del pigmento biliare nel siero e nell’urina. 
Ma contemporaneamente la bile è modificata, essa diventa spessa e filante, 
scura, e contiene un eccesso notevole di materia colorante. 

Risultati identici si hanno con le iniezioni intravenose di emoglobina (Sta- 
delmann); la quantità di bile secreta non cambia, ma questo liquido può con¬ 
tenere fino al doppio della norma di pigmenti, gli acidi biliari non cambiano. 

Similmente avviene per le iniezioni intravenose di bilirubina (Tarchanoff, 
Vossius): quivi ancora il fegato concentra e secerne l’eccesso del pigmento 
circolante, e l’itterizia come pure la comparsa della materia colorante nelle 
urine, hanno luogo solo quando i limiti dell’attività biligenica normale del 
fegato siano sorpassati. 

Egualmente si arrivò per un'altra via a conclusioni identiche. Fu provocala 
emogiobinemia sperimentale con diversi processi, come iniezioni d’acqua nelle 
vene dei cani (Hayem), inalazioni d’idrogeno arsenicale (Naunyn, Stadelmann), 
ingestione di spugnola rossa (Ponfick). Jn tutti questi casi avvenne il medesimo 
processo, cioè emoglobinuria, ittero proporzionato al grado della distruzione 
globulare, bile spessa e scura, per ipercolia pigmentaria. Similmente avviene 
per itteri prodotti da vaste scottature della cute, per avvelenamenti da naftolo, 
da anilina, ecc. 

Anche la clinica ci dà la prova degli stretti legami che uniscono l’emo- 
globinemia e l’itterizia. Ponfick dimostrò che spesso l’accesso emoglobinemico 
poteva essere rappresentato da una congestione spleno-epatica, con o senza 
itterizia; l’ipercolia pigmentaria serve come da valvola di sicurezza e può 
prevenire l’emoglobinuria. 
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Ma le due dimostrazioni più tipiche sono fornite dai due veleni itterigeni 
per eccellenza, la toluilendiamina e il fosforo. 

Le esperienze di Schmiedeberg, di Afanassiew, di Stadelmann ci hanno 
tracciato la storia completa dell’avvelenamento per la toluilendiamina. Ecco, 
secondo Stadelmann, quali sono i risultati, nel cane. 

Dal punto di vista anatomico, dissoluzione delle emazie, anemia degli 
animali su cui vien fatta l’esperienza, degenerazione grassa del fegato, con 
produzione di concrezioni cilindriche e ramificate, ma senza infiammazione 
del tessuto connettivo; lesioni di nefrite parenchimatosa acuta. 

Lo studio delle funzioni epatiche, fatto su cani a fìstola biliare, permette 
di distinguere nel processo biligenico parecchi periodi. 

In una prima fase (che incomincia circa due ore dopo l’iniezione tossica 
sottocutanea e dura una dozzina di ore) ipersecrezione della bile e soprattutto 
del suo pigmento. 

La seconda fase incomincia verso la quattordicesima ora e dura da 60 a 
70 ore; la bile è scarsissima, torbida, chiara e come mucosa, appena appena 
riconoscibile. 


L’itterizia, che non manca mai nel cane, comincia diggià durante il primo 
stadio, arriva al suo massimo nel secondo, e comincia a diminuire al declinare 
di questo. 

Gli acidi biliari passano nell’urina, ma senza che la loro curva di elimina¬ 
zione sia parallela a quella del pigmento. Essi si mostrano nell’urina 22 a 
48 ore dopo l’avvelenamento, raggiungono il loro massimo 24 ore dopo la 
loro comparsa, poi decrescono e scompaiono. L’itterizia si mostra adunque 
dopo 15 o 20 ore dall’iniezione tossica, mentre gli acidi biliari passano nel- 
l’urina un po’ più tardi. 

Come conclusione di questa lunga serie di esperienze, Stadelmann dichiara che 
“ l’itterizia per toluilendiamina è epatogena, è cioè un’itterizia per assorbimento „. 

Nell’intossicazione fosforica acuta, secondo il medesimo autore, l’inizio del 
processo è il medesimo: ipersecrezione biliare e ipercolia pigmentaria. Ma in 
seguito le differenze fra i due avvelenamenti si accentuano. Con la toluilen¬ 
diamina comincia immediatamente il secondo stadio, di bile torbida, chiara, 
mucosa; col fosforo si osserva un intervallo di due a tre volte 24 ore, in 
cui la bile è diventata normale; poi, a misura che essa diventa più torbida 
e più mucosa, l’itterizia si sviluppa lentamente. La spiegazione consiste pro¬ 
babilmente in questo fatto che non è il fosforo che modifica così la bile e 
distrugge la cellula epatica, ma probabilmente uno dei suoi prodotti che ha 
origine nel tubo intestinale. 

La clinica ci mostra la medesima evoluzione: il primo periodo di reazione 
tossica è seguito da una calma di tre a quattro giorni, poi simultaneamente 


compaiono l’itterizia e la tumefazione dolorosa del fegato. 

Bisogna notare che, in tutta questa serie di esperienze, si riproduce molto 
più facilmente il passaggio nell’urina dei pigmenti biliari normali o modificati 
che dell’urobilina. Questo avviene, secondo Hayem, per il fatto che gli animali 
hanno il fegato sano, esente da malattie antecedenti, mentre neH’uomo la 
frequenza dell’alcoolismo o di malattie precedenti, spiega la minore resistenza 
della cellula epatica. 

Per terminare lo studio sperimentale delle itterizie, resta a risolvere 
ancora una questione. Questa trasformazione dei prodotti cromogeni, prove¬ 
niente dalla distruzione delle emazie, in pigmenti biliari, si fa essa nel sangue 
circolante stesso o nel fegato? 
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La clinica ci aveva diggià insegnato che, nel corso dell’itterizia grave, l’ittero 
può scomparire, mentre la malattia continua la sua evoluzione fatale, quando 
la distruzione epatica è completa (Jaccoud). 

Le esperienze di Stern, di Minkowski e Naunyn, dànno risultati concordi. 
Nell’anitra si produce, coll’inalazione d’idrogeno arsenicale, una deglobuliz- 
zazione in massa, e si sopprime fisiologicamente il fegato colla legatura del 
coledoco e di tutti i vasi epatici; rapidissimamente il pigmento biliare scom¬ 
pare dal siero e dall’urina. L’emoglobina non può dunque trasformarsi in 
bilirubina che coll’intervento della cellula epatica. 

Queste itterizie tossiche, ematogene in apparenza, sono dunque in realtà 
epatogene, e si può dire che Vitterizia è funzione morbosa della cellula epatica , 
come la bdigenesi ne è la funzione normale. Quivi ancora, secondo la legge di 
Gl. Bernard, la malattia non è che lo stalo fisiologico pervertito e deviato. 

Arriviamo dunque a questa conclusione generale, che l’itterizia non è 
che la traduzione sintomatica dell’assorbimento intraepalico del pigmento 
biliare normale o modificato. 

Questo assorbimento dipende dall’ inversione della corrente secernente 
biliare; la pressione diventando più alta nelle vie biliari che nei linfatici, è per 
questi ultimi che si evacuano i pigmenti secreti, penetrando cosi in pieno 
torrente circolatorio. In via accessoria anche le vene sopraepatiche servono 
alla diffusione di questi pigmenti. 

I due momenti fisiologici dell’itterizia sono adunque ben definiti; riten¬ 
zione e riassorbimento nel fegato. 

Per tutti i casi in cui esiste un ostacolo meccanico evidente, la ritenzione 
biliare è manifesta; ma per ispiegarla, nelle itterizie tossiche sperimentali, come 
in parecchie forme della clinica umana, bisogna ricordarsi quell’apparenza 
cosi speciale della bile notata nel laboratorio da Stadelmann. La bile spessa e 
sopraccarica di pigmenti difficilmente passa nel coledoco; rimane stagnante, 
provoca un’ipertensione nelle vie biliari, e infine si assorbe. 11 parallelismo, 
notato nelle esperienze, tra le modificazioni della bile e la comparsa dell’it¬ 
terizia, dimostra la bontà e giustezza di questa teoria. 

Ciò che importa quivi non è dunque tanto la quantità , come la qualità 
della bile secreta, ed alla nozione dell’ itterizia policolica deve essere sostituita 
quella dell’itterizia per ipercolia pigmentaria. Per questa categoria di fatti si 
può adottare con Stadelmann il nome di itterizie pleiocromiche. 


L’insieme delle nozioni precedenti si può riassumere così: 

ITTERIZIE 

PER ASSORBIMENTO INTRAEPATICO DI 


1 

pigmenti biliari normali 

1 

1 

pigmenti biliari 
modificati 

. 1 1 
ritenzione assoluta ritenzione relativa 

(itterizie (itterizie 

da causa meccanica). pleiocromiche). 



[Prima di procedere oltre dobbiamo ancora dire alcune parole sulla pato¬ 
genesi dell’itterizia e sui rapporti che passano fra la urobilinuria e la biliru- 
binuria, specialmente in base agli studii fatti in Italia. 
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Se è facile spiegare l’itterizia da stasi o da ritenzione, quella che consegue 
alla chiusura del condotto escretore della bile, nonché l’itterizia che si osserva 

!?fc eg H t0 - a pollco,, Ì.° ad alterazione nella crasi biliare (inspessimento), le 
difficolta invece si affacciano quando si tratti di spiegare quei casi nei quali 
la bihgenesi nel fegato è notevolmente diminuita o quasi affatto soppressa, e 
non vi esiste contemporaneamente catarro delle vie biliari, tanto più che ora 
e dimostrato che la bile si forma nel fegato, non si trova preformata nel 
sangue; è questa itterizia da ritenzione che Liebermeister chiama per soppres¬ 
sione, che corrisponde alla vera itterizia ematogena dei nostri vecchi. Lieber¬ 
meister (a), appoggiandosi sull’autorità di Grùtzner, spiega nel modo seguente 
simili casi. E una proprietà delle cellule epatiche viventi normali (proprietà 
comune del resto con altre cellule ghiandolari) di ritenere tutta la bile in esse 
prodotta, e di impedirne il passaggio nelle vie sanguigne o linfatiche; per 
questo è necessaria l’integrità assoluta della cellula epatica. Appena questa è 
alterata (sia pure leggermente o anche gravemente) si capisce come possa 
non essere più capace di ritenere la bile elaborata e di impedirne la diffusione 
nel sangue e nella linfa. Lo stesso si verifica in certe alterazioni dell’epitelio 
renale, nelle quali questo non è più capace di ritenere l’albumina, che passa 
nell urina; così la bile, nel caso di lesione delle cellule epatiche, passa nel 
sangue. Si possono infatti avere dei casi di itterizia, non dovuta a stasi biliare, 
nei quali o tutte le cellule epatiche o solo una parte si presentano più o meno 
alterate; in tali circostanze possono non essere più capaci di ritenere la bile 
e di impedire che essa passi nella linfa e nel sangue; le eventualità, in tali 
casi, sono varie; così può una cellula essere alterata in modo che produca 
ancora bile, ma non possa più impedirne la diffusione, oppure possono alcune 
cellule formare ancora della bile, che poi passa in altre cellule, le quali sono 
divenute incapaci di ritenerla. È questa itterizia che Liebermeister propone di 
chiamare itterizia acatettica (axaSexTo? = non ritenuto), rigettando la denomi¬ 
nazione di itterizia per diffusione , per non confonderla con quella così chia¬ 
mata da Frerichs, e da lui attribuita a diminuzione della pressione della 
vena porta. 

Con ciò non si nega la possibilità che si possa avere, in circostanze par¬ 
ticolari, un vero ittero ematogeno; basti pensare alle metamorfosi che subisce 
l’emoglobina negli stravasi sanguigni; gli è che in generale la quantità di 
sostanza colorante generata in tali casi non è mai tale da dare origine ad 
una vera itterizia (b). 


(a) Liebermeister, Zur Pathogenese des Icterus: Deutsche med. Woch., n. 16, 1893. 

(b) Liebermeister divide le itterizie in due categorie : itterizie da stasi ed itterizie acatettiche. 
Appartengono alla prima categoria tutti i casi nei quali esiste un impedimento meccanico al deflusso 
della bile; così quando il dotto coledoco o l’epatico o anche le vie biliari nel fegato sono compressi da 
tumori, od ostrutti da calcoli, o quando l’ostacolo, casi rari, deriva da tumori della parete interna 
degli stessi canali, o da cicatrici consecutive ad ulcerazioni di essi. L’itterizia della forma biliare 
della cirrosi epatica, come quella della forma biliare dell’echinococco moltiloculare, vengono pure 
attribuite da Liebermeister ad ostruzione delle vie biliari. L’itterizia invece della forma portale della 
cirrosi epatica sarebbe solo in parte, secondo Io stesso autore, da attribuire a compressione delle vie 
biliari, in maggior parte si dovrebbe ritenere come ittero da diffusione o acatettico, da degenera¬ 
zione secondaria delle cellule epatiche. La comune itterizia catarrale o gastro-duodenale sarebbe 
pure generalmente un’itterizia da stasi, per quanto forse alcuni di questi casi si debbano piuttosto 
ritenere come itterizie acatettiche. Devesi notare che quando l’ostruzione delle vie biliari dura un 
po’ di tempo segue la degenerazione del parenchima epatico, onde all’itterizia da stasi segue poi 
quella acatettica. Alla quale ultima categoria di itterizie (acatettiche e da diffusione) Liebermeister 
assegna tutti i casi nei quali l’itterizia consegue ad avvelenamento da fosforo, cloroformio, arsenico, 

18. — Tr. Med. — Malattie dei Fegato e vie biliari , III, p. 2 a . 
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D’altra parte Hayem ha osservato un caso di itterizia da emoglobinuria 
nel quale il siero del sangue conteneva urobilina (alla quale Hayem nega 
qualsiasi potere cromatico) ed emoglobina in buona quantità; nell’urina esi¬ 
stevano queste due sostanze, con l’esclusione di qualsiasi traccia, come per il 
siero, di vero pigmento biliare. 

Affini a questi casi di Hayem vi sono dei casi (tre osservati da Mya) di 
palese itteiizia, dimostrata dalla presenza della bilirubina nel siero sanguigno, 
nei quali le urine non presentarono le più piccole traccie di urobilina e di 
bilirubina: casi che dimostrano l’incapacità del rene ad eliminare i pigmenti 
biliari o a ridurre la bilirubina in urobilina (Mya, Sulla fisiopatologia del¬ 
l’itterizia, Arch. ital. di Clinica med ., punt. II, 1891). — Quest’ultimo fatto 
era già stato avvertito da Murri (Sulla emoglobinuria da freddo, 1880, p. 137, 
Bologna), quando, riferendosi allo studio della emoglobinuria parossistica, 
affermava la possibilità dell'itterizia, senza che nell’urina si abbiano le rea¬ 
zioni speciali dei pigmenti biliari; egli diceva che molto probabilmente deve 
costituirsi in alcune condizioni un affievolimenlo nell’affinità dell’epitelio 
renale per il pigmento biliare, visto che, anche in condizioni fisiologiche, il 
rene dimostra per esso un’affinità inferiore a quella di altri organi, o tessuti, 
a mo’ di esempio del tessuto connettivo sottocutaneo. Notiamo di passaggio, 
a questo proposito, come, mentre Murri non parla della urobilina, in seguito 
Pellacani, Reale, Crisafulli trovarono negli accessi di emoglobinuria anche la 
fase urobilinica. 

Tutti questi fatti i quali dimostrano un’affinità notevole fra i pigmenti 
della bile e del sangue, e le varie forme di itterizia, coH’emoglobinuria e colla 
distruzione dei globuli rossi del sangue ci conducono a parlare dei rapporti 
che passano fra urobilinuria e bilirubinuria. 

Come è detto nel testo, Hayem e la scuola francese in generale sosten¬ 
gono che “ l’urobilina è il pigmento del fegato ammalato, il prodotto dell’in¬ 
sufficienza epatica „, mentre la bilirubina è il prodotto del fegato sano. 
L’urobilina, per Hayem, rappresenterebbe nella serie dei prodotti chimici, che 
dall’emoglobina va alla bilirubina, un prodotto intermedio; quando la cellula 
epatica è insufficiente, perchè ammalata, o perchè, quantunque normale, si 
trova impari di fronte ad una quantità eccessiva di pigmento biliare da eli¬ 
minarsi, invece di produrre esclusivamente della bilirubina, prodotto croma¬ 
tico perfetto della sua attività, dà dei pigmenti meno perfezionati e tra questi 
l’urobilina, nonché i pigmenti biliari modificati, come vengono da Hayem 
designati quei pigmenti che sono più affini deH’urobilina alla bilirubina. 
Secondo Hayem quindi, se in una persona itterica si trova urobilina nelle 
urine, questo è segno di alterazione della cellula epatica: fatto di capitale 
importanza per la pratica, se fosse vero. 

La teoria di Hayem venne contraddetta e con validi argomenti in Italia 
specialmente da Mya, Patella, Accorimboni, Viglezio. Mya combattè la teoria 
della urobilinuria di Hayem con argomenti chimici, sperimentali e clinici. 

Per quanto riguarda gli argomenti chimici egli non crede ancora dimo¬ 
strata la trasformazione della emoglobina in urobilina, e gli appare troppo 


alcool, acidi minerali, ecc., a morsicatura da vipera, alle infezioni specifiche come la febbre gialla, 
l’ittero epidemico, o i casi sporadici di atrofia giallo-acuta del fegato o di degeuerazione parenchi- 
matosa acuta. In questa stessa categoria debbonsi annoverare le itterizie che si osservano in molte 
comuni infezioni febbrili : pneumonite, malaria, piemia, febbre tifoidea, tifo esantematico, febbre 
ricorrente, ecc., ed infine forse gli itteri emotivi. 
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vago, poco ben definito, non preciso, il concetto dei pigmenti biliari modifi¬ 
cati. “ Tra il fatto primo, egli dice, distruzione globulare, e l’estrinsecazione 
uroscopica, urobilinuria, stanno di mezzo troppi organi, troppa complessità 
di fenomeni, perchè ci sia permesso di ometterli e collegare senz’altro l’una 
coll’altra Le urine poi nelle quali si ammettono i pigmenti biliari modi¬ 
ficati, sono sempre, a suo dire, ricche di urobilina, e costituiscono il tipo 
della urina emafeica di Gubler, e per dimostrare quanto la prova chimica 
sia in tali casi fallace riporta il seguente esempio: “ Se noi prendiamo 
un’urina, la quale contenga indubitatamente della bilirubina, dia cioè la prova 
di Gmelin o le prove più delicate ad essa affini, e ne versiamo una piccola 
quantità in una grande quantità di urina che contenga molta urobilina (Purina 
ad esempio di un malarico febbricitante), noi non riusciamo più ad ottenere 
da questa miscela la reazione dei pigmenti biliari, quantunque ben certi di 
averli introdotti „, ed anche ricorrendo agli artificii chimici più ingegnosi. Vi 
sono poi dei casi nei quali si crede di avere da fare con soli pigmenti biliari 
modificati, ed invece si riesce ad identificare i veri e proprii pigmenti biliari. 

Come non vi sono prove chimiche in favore della teoria di Hayem-Tissier, 
così mancano pure le prove sperimentali. Benché nell’urina normale dell’uomo 
si trovino traccie deboli di urobilina, questo non basta per conchiudere che 
l’urobilina sia il pigmento del fegato degenerato. “ L'experimentum crucis 
richiesto per definire tale questione dovrebbe consistere nel produrre una 
determinata lesione epatica, e trovare dell’urobilina nella bile in quantità 
discreta, superiore alle traccie, che fisiologicamente vi esistono, escludendo 
nel modo più rigoroso l’intervento di altre cause modificatrici della bile 
(azione della luce, della putrefazione anche lieve, ecc.) „. Le osservazioni di 
Ritter, Hoppe-Seyler, Frerichs sono, sotto questo rapporto, contrarie al con¬ 
cetto di Hayem. Avvelenando rapidamente dei cani con pirodina, Mya non 
trovò che traccie dubbie di urobilina nella bile raccolta, quantunque le cellule 
epatiche fossero profondamente alterate, in degenerazione adiposa. 

Venendo poi agli argomenti clinici portati per sostenere la loro teoria da 
Hayem e Tissier, essi sarebbero i seguenti: 

1° Presenza di urobilina nella bile degli ammalati morti per isvariate 
malattie del fegato; 

2° Sua presenza nel siero sanguigno esaminato intra vitam; 

3° Continuata eliminazione di urobilina per la via dei reni. 

Il primo di questi argomenti, secondo Mya, non ha valore, sapendosi l’in¬ 
fluenza della putrefazione sui pigmenti biliari, che per essa vengono facil¬ 
mente trasformati in urobilina, ed essendo noto che essa non può essere 
messa fuori di questione, almeno in Italia ed in Francia, dove è stabilito per 
legge che le autopsie non possano farsi prima che sieno decorse 24 ore dal 
decesso, quando cioè sono già iniziati fenomeni di putrefazione, specialmente 
nella cistifellea così vicina al tubo intestinale. 

Per quanto riguarda la presenza dell’urobilina nel siero, constatata vera¬ 
mente da alcuni autori, fa d’uopo pensare che essa può essere assorbita dal¬ 
l’intestino (in minima quantità generalmente), può originarsi, come dimostrò 
Kunkel, per riduzione della bilirubina in urobilina nei tessuti itterici. 

Non è nemmeno favorevole al concetto di Hayem la continuata elimina¬ 
zione di urobilina per la via dei reni; è noto infatti a questo proposito come 
Leube abbia emesso l’idea, suffragata poi dalle ricerche di Mya, Patella, 
Accorimboni, Viglezio, che la bilirubina si trasformasse in urobilina per opera 
dell’epitelio renale. 
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Se poi consideriamo i casi clinici nei quali si osserva più abbondante 
l’urobilinuria, essi non sono da ricercarsi fra le più gravi affezioni epatiche, 
quali l’atrofia giallo-acuta, l’avanzata degenerazione amiloide, l’avvelenamento 
acuto da fosforo, ecc., sibbene fra quelli in cui è più intensa la distruzione 
globulare, e dove i criterii clinici tendono piuttosto ad escludere, che ammet- 
tere una complicazione epatica. 

Ed a proposito dell’avvelenamento acuto da fosforo dirò ancora come la 
presenza dell’urobilina nelle urine e nelle feci tenda piuttosto, secondo le 
ricerche di Riva, a farci ammettere una lesione meno grave del fegato dei 
casi nei quali manca l’urobilinuria e la urobilina nelle feci. Questi ultimi 
sarebbero invece i casi più scrii e più rapidamente mortali (V.'pag. 672 del 
II voi. di quest’Opera, trad. ital.). 

Mya ha inoltre osservato che nell’itterizia comune l’ammalato comincia 
ad eliminare delle urine ricche di urobilina, poi delle urine emafeiche; nel 
colmo dell’itterizia le urine sono invece distintamente itteriche e poi nuova¬ 
mente urobiliniche. Il siero sanguigno nel primo stadio e nell’ultimo, nei quali 
le urine dimostrano solo urobilina, contiene unicamente della bilirubina. Come 
si spiega che nell’acme dell’itterizia, quando il paziente è più impregnato di 
pigmenti biliari, l’alterazione epatica successiva all’itterizia, non esista, ma 
esista invece sull’inizio, quando il pigmento che vi stagna è in quantità minore 
e particolarmente sulla fine della malattia, quando l’ammalato volge a gua¬ 
rigione? perchè è sempre la bilirubina il pigmento che circola nel siero, 
mentre si trova urobilina nelle urine? Mya mette in rapporto questi fatii coi 
potere riducente dei tessuti normali (Kiener ed Engel), e specialmente del¬ 
l’epitelio renale (Leube), di fronte ai pigmenti biliari; questi, se scarsi, sareb¬ 
bero tutti trasformati in urobilina, per l’aumento loro si indebolirebbe il 
potere riducente degli elementi cellulari e si avrebbero solo pigmenti biliari 
nelle urine; quando la malattia decorre a guarigione, i fenomeni si compi¬ 
rebbero in senso inverso. 

* Se l’urobilina fosse realmente il pigmento del fegato degenerato, per 
quale ragione, soggiunge Mya, aggravandosi le condizioni morbose dello stesso 
viscere, l’urobilina non aumenta già in rapporto colla maggiore intensità del¬ 
l’epatopatia, ma compaiono invece nell’urina i pigmenti biliari, quelli appunto 
che segnalano colla loro presenza l’acme dell’itterizia? „. 

Nei casi in cui, per la distruzione enorme dei globuli rossi, un’eccessiva 
quantità di pigmento ematico viene apportato al fegato, questo secondo 
Hayem-Tissier, sarebbe insufficiente a portarlo tutto quanto al grado di bili¬ 
rubina e non produrrebbe che urobilina, la quale passerebbe per le urine. 
Ciò non è vero: l’ittero emolitico è un ittero da stasi per inspessimento della 
bile, e ciò che si fabbrica in più è bilirubina: si ha la pleiocromia di Sta- 
delmann. Anche nella mia Clinica ho osservato dei casi di avvelenamento da 
pirodina con presenza di pigmenti biliari nelle urine in relazione colla distru¬ 
zione globulare dovuta alla pirodina. 

Riassumendo, le conclusioni a cui arrivano Mya, Patella, Accorimboni, 
Viglezio, sono tutte armonizzanti fra loro, onde si può ritenere assodato che 
in ogni itterizia esiste un rapporto costante tra la quantità di bilirubina pre¬ 
sente nel sangue e le reazioni rispettive dello stesso pigmento e dell’urobilina 
nelle urine. Quando cioè la bilirubina nel sangue è scarsa (ittero leggiero) 
nell’urina non compare che sola urobilina; l’epitelio renale, in tale caso, 
riduce tutto il pigmento biliare in urobilina. Quando la bilirubina nel sangue 
aumenta, nelle urine si trova urobilina abbondante e bilirubina scarsa. In 
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questo momento l’attività riduttrice dell’epitelio renale non può giungere a 

modificare in totalità la bilirubina che è in circolo. Se questa cresce ancora 

(ittero gravissimo), essa passa immodificata nelle urine; ma appena torna a 

diminuire, ecco compare di nuovo l’urobilinuria. In tutti questi casi però si 

deve ammettere che possano anche gli altri tessuti, oltre l’epitelio renale, 

contribuire a ridurre la bilirubina in urobilina, come dimostrarono Kiener 
ed Engel. 

Con questi studii viene ad essere radiato l’ittero emafeico dal gruppo delle 
itterizie, come gli studii di Quincke, Kiener, Engel, Hayem, Stadelmann, 
hanno abbattuto la teoria di Gerhardt, circa l’esistenza dell’ittero urobilinico. 

L urobilinuria devesi essenzialmente al fatto della riduzione che avviene 
principalmente per parte del rene della bilirubina circolante nel sangue, 
quando la quantità di questa non è troppo abbondante. Le alterazioni della 
cellula epatica non hanno nulla da vedere colla presenza della urobilina nelle 
mine; che anzi la Clinica dimostra che quanto più è alterato il parenchima 
epatico tanto meno facilmente si riscontra urobilina nelle urine. V. a questo 
proposito: Relazioni sulle itterizie di Mya e Patella al IV Congresso di 
Medicina interna in Roma, ottobre 1891; Milano, Fr. Vallardi editore — e 
V. Patella, Irattato delle Malattie del Fegato e delle vie biliarie, voi. V, 
palle IX del Irattato italiano di Patologia e Terapia medica di A. Cantani 
ed E. Maragliano; Milano, Fr. Vallardi editore) (S.)]. 


CAPITOLO VII. 

DELL’ANGIOCOLITE E DELLE COLECISTITI 


Per ben comprendere come nascano e come si svolgano le angiocoliti, o 
infiammazioni delle vie biliari, non bisogna giammai perdere di vista il fatto 
che la ghiandola biliare, può essere ridotta schematicamente ad una cellula 
epatica unita al tubo intestinale per mezzo d’un canale escretore. Quest’ul¬ 
timo, canale biliare, ad una delle sue estremità si trova in continuità diretta 
anatomica e fisiologica colla cellula epatica, di cui costituisce una via di 
scarico; con l’altra terminazione sbocca nell’intestino, e partecipa in certo 
qual modo alle sue vicissitudini patologiche. 

Tutta la storia delle angiocoliti è compresa tra questi due poli, epatico ed 
intestinale, e noi possiamo, a priori, prevedere una doppia origine possibile, 
una doppia orientazione del processo patogenetico. 

Da parte della cellula epatica, entrano in azione specialmente fattori tos¬ 
sici, la lesione si svolge dall’ago in basso, incominciando per così dire in cor¬ 
rispondenza dei capillari biliari terminali. A questo gruppo di angiocoliti 
terminali discendenti , di ordine tossico, appartengono solo pochi fatti ben noti; 
la patologia sperimentale ce ne dà un bell’esempio nell’intossicazione fosforica 
acuta; l’istologia patologica ci permetterà di sospettarne resistenza in buon 
numero di casi che avremo ad esaminare a proposito delle cirrosi, delle epatiti 
acute o subacute, ecc. Per il momento lascieremo da parte tutte queste angio¬ 
coliti che il microscopio solo permette di rilevare. 
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Per la via intestinale invece la cosa procede diversamente, tanto per quanto 
riguarda l’inizio, quanto per quello che si riferisce alla patogenesi ed all’evo¬ 
luzione delle angiocoliti; si tratta di angiocoliti del dotto coledoco e cistico , ascen¬ 
denti, di ordine infettivo; lavori recenti (1) hanno rischiarato parecchi punti 
della loro storia, e ci mostrano l’estensione grandissima e l’importanza capi¬ 
tale in patologia epatica di questi processi delle infezioni biliari / è di queste 
che ci occuperemo nel presente capitolo. 

l’angiocolite dei tronchi estraepatici, o dei canali interlobulari, può pre¬ 
sentarsi allo stato d’infiammazione catarrale o suppurata. 

Nel semplice catarro delle vie biliari, i canali infiammati sono dilatati; 
la loro mucosa è inspessita, di un colore rosso-vivo, spalmata da uno strato di 
muco spesso e vischioso, che può fare da turacciolo, e chiudere, come vedremo, 
l’ampolla di Vater. L’esame istologico mostra che questo essudato consta di 
mucina, di leucociti e di cellule provenienti dalla desquamazione dell’epitelio 
cilindrico di rivestimento. 

L’angiocolite suppurata può presentarsi sotto forme anatomiche molto 
differenti. 

a) Ascessi miliari disseminati, formanti in tutto! il parenchima epatico un 
numero infinito di piccoli ascessi biancastri, grossi come grani di miglio o di 
canape, e separati da tessuto sano. Gruveilhier (2) descrisse e disegnò mira¬ 
bilmente questa lesione, e ne avea già sospettato la sede nelle radichette biliari. 

Istologicamente, il pus può essere raccolto nella cavità stessa del canale 
biliare dilatato (Joffroy), e, in simili casi, si trovano nel focolaio purulento 
delle cellule epiteliali cilindriche; oppure il pus si forma per un meccanismo 
differente, alla periferia dei condotti biliari il cui diametro varia da 20 a 40 u 
(Gharcot e Gombault). Questi ascessi periangiocolitici sono direttamente in 
rapporto col territorio epatico vicino, e possono estendersi a spese di questo, 
diventando così il punto di partenza di veri ascessi del fegato. 

b) Qualora la parete del canale biliare infiammato sia distrutta, sia dal 
di dentro al di fuori, sia inversamente, si formerà sul suo decorso un ascesso 
il cui contenuto sarà tinto di bile, un ascesso biliare. Le piccole cavità così 
formate, grosse come dei piselli o come delle nocciole, contengono del muco 
pus giallastro, con leucociti granulosi, dell’epitelio cilindrico, delle masse 
amorfe di pigmento giallo d’oro; la loro parete è embrionale, o anche, nei 
casi a lento decorso, fibro-vascolare ed analoga ad una vera membrana 
piogenica. 

Quando, contemporaneamente alfangiocolite, esiste ritenzione biliare, il 
parenchima epatico è d’un verde più o meno scuro, il contenuto dei piccoli 
ascessi presenta il medesimo colorito, e può simulare focolai di apoplessia 
biliare; l’esame istologico mostra la natura infiammatoria della lesione. 

Quando l’angiocolite suppurata ha per causa, come accade comunemente, 
la litiasi biliare, al muco pus si trovano mescolati della sabbia biliare, dei pic¬ 
coli calcoli ramificati, oppure dei calcoli incastonati o liberi nella cavità del¬ 
l’ascesso. 


(1) Nella tesi di E. Dopré (Le infezioni biliari, Parigi 1891), e in una rivista generale del mede¬ 
simo autore {Gaz. des Hóp., 22 agosto 1891) si troverà l’esposizione di importanti ricerche perso¬ 
nali, e la bibliografìa molto completa della questione. Noi metteremo largamente a tributo questi 
lavori. 

(2) Gruveilhier, Atl. d'anat. patol ., fase. XII, p. 6. 
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c ) Questi ascessi biliari possono essere solitari , disposti in distanza lungo 
i condotti infiammati, o al contrario agminati, formanti, colla loro continenza, 
vasti focolai, che a cagione della loro configurazione speciale hanno in certi 
casi potuto esser chiamati col nome di ascessi areolari del f egato. 

d) Gli ascessi angiocolitici o periangiocolitici possono complicarsi a lesioni 
secondarie; le une sono locali, per semplice estensione del processo pioge¬ 
nico, come la pileflebite suppurata, la peritonite saccata sottoepatica; le altre 
si producono a distanza e sono il risultato di una setticemia d’origine biliare. 

Di queste lesioni a distanza, la più importante è l’endocardite vegetante 
ulcerosa, osservata nel 1872 da Jaccoud (1), bene studiata nel 1886 da Netter 
e Martha, più recentemente da Aubert (2). Le vegetazioni peduncolate s’in¬ 
seriscono quasi sempre sulla valvola mitrale, o sopra le sigmoidee aortiche; 
eccezionalmente sulla tricuspide (un caso di Rondot). L’esame batteriologico, 
su cui dovremo ritornare, permette di constatare la presenza dei medesimi 
microorganismi e nei canali biliari infiammati e nelle vegetazioni endocar¬ 
diche. La preesistenza dei disturbi epatici, quasi sempre per ittero da litiasi, 
permette di stabilire il succedersi dei fenomeni: infezione delle vie biliari, 
setticemia secondaria, innesto dei microbii patogeni su delle valvole cardiache, 
qualche volta già alterate per lesioni anteriori. 

Questa endocardite vegetante secondaria può divenire per se stessa il 
punto di partenza di lesioni terziarie , per disseminazione viscerale o periferica 
di embolismi infettanti. 

Si tratta quivi di una fra le complicazioni più gravi, sempre mortale nei 
casi finora conosciuti, e la morte avviene rapidamente tra il 15° e il 18° giorno, 
eccezionalmente al 47° giorno nel caso di Netter e Martha. 

La batteriologia delle angiocoliti ci è nota per una serie di lavori recenti 
e un po’ incompleti, che si troveranno riuniti nella tesi di Dupré. È una que¬ 
stione ancora nuova, tutta francese, e che rivendica ogni giorno a noi una 
parte maggiore nella patologia del fegato (a). 

Normalmente, la bile cistica non contiene germi, e le vie biliari sono egual¬ 
mente asettiche, tranne che in corrispondenza dell’ultima porzione del cole¬ 
doco, ove Duclaux e Netter riscontrarono la presenza abituale del bacterium 
coli commune , e dello stafilococco aureo. 

Ma il duodeno, ove si versa la bile, è la sede abituale di numerosi germi; 
Gessner, E. Dupré osservarono quivi il bacterium coli commune , gli stafilo¬ 
cocchi, lo streptococco; allo stato patologico vi si possono riscontrare altre 
specie, tra cui il pneumococco, il bacillo del tifo, ecc. 

Ebbene, la frontiera che separa la zona canaliculare asettica dalla intestinale 
infetta può, in molte circostanze, essere varcata dai microbii; allora si produce 
l’infezione biliare ascendente con le sue reazioni infiammatorie e piogeniche. 


(1) Jaccoud, Clitt. med. di Lariboisière. 

(2) P. Aubebt, De l’endocardite ulcéreuse végétante dans les infections biliaires; Tesi di 
Parigi 1891. 

(a) [Numerosi stridii furono pure a questo proposito fatti in Italia da Ferraresi e Guarneri (morva), 
da Oreste (peste bovina), da Pernice ed Alessi (pneumococco), da Bernabei (bacillo di Friedlànder). 
Rovighi ( do. Clinica di Bologna , 1886, n. 6) trovò, servendosi del metodo di Gram, streptococchi 
nei preparati ottenuti dagli ascessi d’un caso di angiocolite suppurata, senza calcolosi. Bastiauelli 
(Boll, della R. Accad. med. di Roma , anno XVII, fase. VI) in un soggetto affetto da angiocolite sup¬ 
purativa da calcolosi con peritonite diffusa, tanto negli ascessi e nell’essudato peritoneale come nella 
polpa splenica e nel sangue in vita, trovò la presenza di un bacillo, che potè identificare per il 
bacillus coli. Bignami ( Id., anno XXII, fase. IV, V) pubblicò pure un caso simile con identico reperto (S.)]. 
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La bile stessa diventa un terreno di coltura; le esperienze recenti di Hanot 
e di Létienne (1) hanno dimostrato che essa non è niente affatto battericida 
e può prestarsi al facile sviluppo del bacterium coli commune e dello stafilo¬ 
D’allora, l’angiocolite infettiva suppurativa è affermata, come ce la mo¬ 
strano le autopsie umane e come può anche riprodurre l’esperimento. 

Chaii in e Roger (2) isolano, nel pus d’un’angiocolite suppurata umana 

il bacterium coli commune; ne inoculano le colture nelle vie biliari del coniglio 

(eseguendo la laparotomia, l’apertura del duodeno e l’iniezione diretta nel¬ 
l’orificio del coledoco). 

Se si adoperano le prime colture, virulentissime, l’animale muore in due 
o ti e giorni, e si trova un fegato molto congesto con periangiocolite, piccoli 
ascessi intralobulari, e necrosi delle cellule epatiche circumambienti. Con col- 
tuie attenuate pei mezzo di successive seminagioni, la morte non avviene 

che veiso 1 b»° giorno con colecistite e angiocolite suppurata, periangiocolite 
e ascessi biliari tipici. 

Il bacillo di Escherich può dunque essere chiaramente piogenico per le 
vie biliari; i casi osservati da Gilbert e Girode, da E. Dupré, da Veillon, e 
Jayle, finiscono per darcene la dimostrazione. 

Ma se esso è poco abbondante e di debole virulenza, può non provocare la 
formazione del pus; Gilbert e Girode l’hanno trovato nella vescichetta biliare, 
dilatata ma non suppurata, di un’ammalata operata per litiasi da Terrier. 

Ecco quivi un fatto d’importanza capitale, poiché ci mostra la possibilità 
di un microbismo latente delle vie biliari. Se sopraggiunge una circostanza 
nociva qualsiasi, l’infezione latente si smaschererà, la malattia sembrerà nascere 
improvvisamente, mentre esisteva di già, se non in atto, almeno potenzialmente. 

Per la sua grande mobilità, la sua tolleranza biologica e per la sua lon¬ 
gevità, il bacterium coli commune ha una parte preponderante nelle infezioni 
biliari, analoga all’importanza che ha, come ha detto E. Dupré, il batterio 
piogeno (3) nell’infezione delle vie urinarie. 

Ma altre specie di batterii si poterono già constatare nelle vie biliari infette. 
Alcuni ben caratterizzati e classificati, come lo stafilococco aureo (Netter, 
Martha, E. Dupré, Girode, Fraenkel, Naunyn, Lamy); lo stafilococco bianco 
(E. Dupré); lo streptococco (E. Dupré, Malvoz, Glaisse); il pneumococco 
associato allo stafilococco bianco (Gilbert e Girode) (4); il bacillo tifico 
(Gilbert, Girode e E. Dupré). Altri sono ancora poco conosciuti, bacilli incap¬ 
sulati o no, diplobacilli, diplococchi, bacilli saprogeni liquefacenti (E. Dupré). 

Questi diversi microorganismi (5) possono trovarsi isolati, allo stato di col¬ 
tura pura nella bile infetta, oppure se ne possono sviluppare parecchie specie 
contemporaneamente (infezione polibatterica di E. Dupré). 


(1) Hanot e Létienne, Gongr. della tuber., 1891. — Létienne, De la bile à l’état pathologique; 
Tesi di Parigi, dicembre 1891. 

(2) Charrin e Roger, Soc. de Biol.,<ì\ febbraio 1891. 

(3) Una nuova e meravigliosa analogia unirebbe la infezione biliare ed urinaria se il batterio 
piogeno degli ammalati delle vie urinarie di Clado, llallé, Albarran fosse identico, come recenti lavori 
sembrano dimostrare, al bacterium coli commune (Achard e J. Renault, Soc. de Biol. t 12 dicembre 
1891). — Krogius (di Helsingfors) Arch. de M< : d. expérim ., gennaio 1892. 

(4) A. Gilbert e J. Girode, Soc. de Biol., 21 marzo 1891. 

(5) Secondo G. Bastiauelli i microbii piogeni puri si troverebbero soprattutto nelle angiocoliti 
croniche a decorso lento, e il B. coli commune nelle angiocoliti e colecistiti subacute ( Bollett . della 
R. Accad. di Roma , 17° anno, fase. IV). 
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Ma queste infezioni tanto polimorfe delle vie biliari sono esse sempre di 
origine intestinale? Oppure si deve ammettere che batterli patogeni possano 
dalla circolazione sanguigna passare nella bile? Le esperienze di Corrado (1) 
non sono favorevoli a quest’ultima ipotesi; per il pneumococco si ebbero 
risultati negativi nei topi e nei conigli inoculati, come pure in due casi di 
pneumonite umana; pel carbonchio, per la morva mancanza pure di infezione 
biliare; il bacillo incapsulato di Friedlànder, il bacillo della peste bovina, non 
si riscontrano nella bile che dopo 20 o 24 ore, allorquando la propagazione 
per la via intestinale ha avuto tempo a farsi. 

Resta a domandarsi perchè e come lo stato asettico normale delle vie 
biliari faccia posto all’infezione da parte di questi diversi agenti patogeni. 
Quivi dobbiamo distinguere due gruppi di fatti. 

In alcuni casi le vie biliari rimaste permeabili e sane trovano per mezzo 
del loro sbocco intestinale microbii avventizi!, in piena evoluzione virulenta, e 
loro resistono tanto meno bene quanto più il fegato ha di già subito l’azione 
nociva di questi stessi germi o delle loro tossine; un’angiocolite o una cole¬ 
cistite tradisce l’immigrazione biliare infettiva ; la febbre tifoidea, la pneumonite 
con ittero ci offrono esempii tipici di questo genere. 

Ma ben più sovente le vie biliari subiscono l’infezione solo per il fatto che 
erano già prima ammalate, e la condizione preliminare per l’infezione è la 
stasi biliare (a). Ricordiamo l’importanza massima che ha la ritenzione nelle 
infezioni urinarie; una vescica che si vuota bene e completamente resiste 
all’infezione, anche sperimentale (Lépine); appena l’evacuazione diventi insuf¬ 
ficiente il più piccolo cateterismo la infetta. 

Lo stesso avviene per le vie biliari; qualunque ostacolo alla loro libera 
canalizzazione crea per l’infezione una vera opportunità morbosa. E simil¬ 
mente agiscono le ostruzioni biliari di qualunque natura, sia che l’ostacolo sia 
estrinseco (tumori del duodeno, della testa del pancreas, dell’ilo del fegato), 
o parietale (cancro delle vie biliari), o cavitario (calcoli, lombrici (2), ecc.). — 
Per la sua grandissima frequenza la litiasi biliare merita quivi il primo posto, 
e l’angiocolite calcolosa è di gran lunga la più comune delle angiocoliti infet¬ 
tive; ed è anche la più grave, poiché trasforma una lesione epatica relativa¬ 
mente benigna in una malattia delle più gravi. 

In tutti questi casi morbosi, l’apparizione dell’angiocolite costituisce un caso 
grave, cambia il quadro clinico, come vedremo. Bisogna adunque sempre 
temerla, e prevenirla per quanto è possibile. 

Il quadro che segue riassume la patogenesi delle angiocoliti infettive, 
astrazione fatta dalla serie delle itterizie infettive, che vedremo dipendere dal¬ 
l’epatite almeno tanto quanto dall’angiocolite: 


(1) B. Corrado, Atti della R. Accad. med. di Roma , voi. V, serie 2 a . 

(a) [Si sa che il bacilius coli communis è bensì atto a produrre colecistite e angiocolite, ma acciò 
si produca la sua azione patogena, necessita resistenza della stasi biliare. Infatti, esso, se iniettato 
nelle vie biliari del cane, previa legatura del coledoco, induce una grave infezione con rapido esito 
letale dell’animale, mentre in questo nulla induce, se sia libero il deflusso. Questo esperimento ci 
dà la chiave per la spiegazione della così detta febbre epatica da calcolosi. V. Naunyn, Klinik der 
Cholelithiasis, Leipzig 1892 (S.)]. 

(2) E. Dupré ha fatto giustamente notare che gli elminti che invadono le vie biliari, per la 
origine intestinale, sono essenzialmente batteriferi ed atti a provocare l’angiocolite suppurata. 
Quando sono asettici (come le idatidi asettiche del fegato), dilatano le vie biliari, ostacolano il 
libero deflusso della bile, ma non fanno che preparare delle vie all’infezione consecutiva. 
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Angiocoliti infettive 
acute 


1° senza precedente ritenzione biliare 


2° con precedente ritenzione hi- i unitario 

tiare (1), per ostacolo t parietale 

( estrinseco 


infezione intesti¬ 
nale avventizia 
(bacillo del tifo, 
pneumococco). 

infezione peri pa¬ 
rassiti normali 
dell’intestino. 


J ■ ■ ■ a ..." ^ riposa sopra un piccolo numero 

di sintomi, ma questi di grande valore. 

Bisogna fare poco conto sull’esplorazione diretta del fegato; le sue modi¬ 
ficazioni di volume, di consistenza sono riferibili piuttosto al suo stalo pre¬ 
cedente che alla complicazione angiocolitica. Tutt’al più si potrebbe nolare 

qualche volta sensibilità profonda dell’organo, un legger grado di itterizia e 
di tumefazione splenica. 

L’urologia delle angiocoliti è ancora poco conosciuta, e corrisponde pro¬ 
babilmente piuttosto alle lesioni della ghiandola stessa che a quelle dei suoi 
canali escretori. 

Restano due ordini di sintomi : gli uni, fondamentali e costanti, sono l’espres- 

sione di una setticemia acuta o subacuta speciale; gli altri, avventizi, sono 

riferibili ad altre lesioni organiche, subordinate esse stesse alla setticemia 
angiocolitica. 

1° Il sintonia capitale dell’angiocolite, quello senza cui la diagnosi è quasi 
impossibile, è la febbre , e questa ha caratteri clinici così speciali che fu indi¬ 
vidualizzata col nome di febbre intermittente epatica. Essa meriterebbe più 
giustamente il nome di febbre intermittente bilia-settica , denominazione che 

ne indicherebbe contemporaneamente il carattere clinico più spiccato, e l’ori¬ 
gine abituale. 

Le descrizioni classiche di Monneret, Charcot (2) permettono di distinguere 
parecchi tipi della sindrome. 

Nella sua forma più completa e più classica, la febbre intermittente bilio- 
settica riproduce intiero il quadro di un grande accesso di febbre malarica. 
Medesimo inizio con un brivido violento e prolungato, con prostrazione, cia¬ 
nosi e concentrazione e frequenza del polso; la febbre giunge rapidamente a 
3 ( J gradi e può arrivare fino a 41; poi, dopo un periodo più o meno lungo 
di calore secco, viene lo stadio del sudore, e questo può essere tanto copioso 
da inzuppare tutta la biancheria dell’ammalato. Contemporaneamente si pro¬ 
duce la defervescenza, e l’accesso finisce dopo una durata molto variabile che 
può oscillare fra 3 e 12 ore. 

.tuttavia la somiglianza coll’accesso malarico non è completa. L’inizio 
degli accessi è quasi sempre serotino (Monneret); l’intermittenza che li separa 
è irregolare, con periodi di tempo di euforia variabilissimi, cosicché la febbre 
può assumere il tipo quotidiano, terzano, quartano, ritornare senza periodi¬ 
cità fìssa o due volte nella medesima giornata, o anche a lunghi intervalli di 


(1) Ricordiamo che, lìn dal 1876, Charcot e Gombault, nelle loro esperienze classiche della lega¬ 
tura del coledoco avevano visto prodursi angiocoliti con ascessi biliari, ed avevano notato la pre¬ 
senza di microorganismi nel contenuto dei canali infiammati. A quell’epoca non potendo essere 

perfetta 1 asepsi operatoria, erano così realizzate le due condizioni patogenetiche delle angiocoliti 
infettive: ritenzione biliare e infezione. 

(2) J. M. Charcot, Le<;. sur les mal. du foie et des voies biliaires, 1877, p. 178. 
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sette od otto giorni. Finalmente il chinino, sintoma capitale, non tronca la 
febbre intermittente bilio-settica. L’esame del sangue, nei casi dubbii, ci darà, 
colla ricerca degli ematozoari di Laveran, preziose indicazioni. 

Quando gli accessi febbrili sono legati, come quasi sempre avviene, all’an¬ 
giocolite calcolosa, essi possono coincidere con le crisi di colica epatica, od al 
contrario alternarsi con esse. 

Così costituita, con queste alternative irregolari di apiressia e di accessi, 
la febbre intermittente bilio-setlica può durare settimane e mesi finché metta 
termine o ad accidenti di insufficienza epatica acuta, o, più raramente, alla 
guarigione, e allora qualche volta in seguito all’espulsione di calcoli biliari. 

Vi ha un carattere degli accessi febbrili a cui fu attribuito un grande valore, 
soprattutto dopo un’osservazione classica di Regnard (Soc. de Biol., 22 novembre 
1873): è dedotto dal rapporto fra la febbre e l’escrezione dell’urea. In questo 
caso di angiocolite calcolosa, durante 31 accesso intermittente si vide la 
quantità di urea abbassarsi al momento dei parossismi febbrili; da 14 a 
16 grammi, cifra media dei giorni apirettici, l’urea nei giorni degli accessi discen¬ 
deva a 4 o 5 grammi. Secondo Charcot, questo sarebbe un semplice effetto 
dell’insufficienza ureogenica del fegato ammalato. 

Ma i fatti osservati in seguito non riprodussero la chiarezza quasi sche¬ 
matica del caso di Regnard. Già Brouardel aveva citato un fatto quasi contrad¬ 
dittorio; Lecorché e Talamon (1) riferiscono due casi di febbre calcolosa ed 
un caso di angiocolite sifilitica, egualmente in disaccordo con l’osservazione 
di Regnard. Adunque il rapporto dell’ipoazoturia con l’accesso febbrile non 
è per nulla costante, è anzi un fatto eccezionale, ma ha cionondimeno, nei 
casi in cui può constatarsi con evidenza, un reale valore. 

Ecco adunque tracciato il quadro classico della febbre bilio-settica; ma 
non è questo il solo. 

La febbre, invece di essere francamente intermittente, può essere remit¬ 
tente, abbassandosi la temperatura nelle ore mattutine senza però ritornare alla 
norma. Il decorso del processo è del resto lento e qualche volta quasi cro¬ 
nico, quantunque questa febbre remittente bilio-settica non costituisca, insomma, 
che una variante del tipo intermittente. Essa ne conserva tutta la gravità, ha 
il medesimo valore, e nella grande maggioranza dei casi significa angiocolite 
suppurata. 

Le cose avvengono altrimenti in quei casi che Charcot ha distinto sotto 
il nome di febbre epatalgica. Quivi la febbre è effìmera e procede per accessi 
solitari o poco numerosi, che accompagnano quasi sempre la migrazione di 
un calcolo. All’inizio o nel decorso della colica epatica, compare improvvi¬ 
samente la sindrome dell’accesso febbrile acuto, violento, la temperatura 
potendo salire fino a 41 grado; poi, terminato V accesso, scompare egualmente 
la crisi dolorosa, e tutto rientra nell’euforia, fino al ritorno indeterminato di 
una novella colica epatica; ma questa associazione, anche per lo stesso amma¬ 
lato, non è costante; alcune coliche epatiche possono accompagnarsi a febbri 
alte, altre a mediocri, altre possono essere apirettiche. 

Questa reazione febbrile può essere ancora più attenuata, e qualche leggiero 
brivido, un po’ di calore, di malessere e di sudore rivelano un accesso, di cui 
il termometro mostra la debole intensità (38°,5 — 39°). 

L’accesso febbrile, nella sua forma effimera o attenuata, può essere la sola 
espressione sintomatica della migrazione calcolosa, specialmente nel vecchio 

(1) Lecorché et Talamon, Études mèdie., 1881, p. 380. 
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(Mosse), e costituire così una forma frusta, e puramente febbrile, della colica 
epatica. 

Dal grado della reazione febbrile non si potrà sempre conchiudere sulla 
natura delle lesioni, sull’esistenza di una angiocolite suppurata. Questa manca 
nei casi di accessi effìmeri; può esistere invece pur restandola temperatura 
normale; ma allora si tratta di individui debilitati dall’età o dalla miseria 
fisiologica; le ragioni dell’apiressia, dice E. Dupré, non devono essere cercate 
nella natura dei batterti, nè nella insufficienza epatica, ma invece nello stato 
genciale degli ammalati, tuttavia non si può clinicamente disconoscere che 
la febbre bilio-settica a tipo intermittente o remittente costituisce il grande sin¬ 
tonia, il segno quasi patognomonico delle suppurazioni biliari. 

La patogenesi di questi accidenti febbrili era di già stata prevista ed esposta 
da Charcot; la febbre intermittente epatica “ sarebbe legata alla presenza 
nelle vie biliari dilatate ed infiammate di un principio settico, di un veleno 
morboso piretogeno, risultante da un’alterazione del liquido biliare. La febbre 
epatalgica, come quella della angiocolite, risulterebbe dall’introduzione nel 
sangue dell’agente piretogeno ipotetico proveniente dall’alterazione della bile „. 
11 passaggio del calcolo, nella colica epatica, agirebbe da causa occasionale, 
avrebbe per effetto cioè di favorire l’assorbimento del veleno morboso, sia 
lacerando la mucosa dei condotti biliari, sia aumentando la pressione nel 
sistema delle vie biliari (Charcot). Finalmente come novella prova dell’iden¬ 
tità dei due processi il brivido epatalgico inizia qualche volta lo sviluppo 
di una serie di accessi più o meno regolari senza ricomparsa delle coliche „. 

L’analogia tra la febbre uretrale o uro-settica e la febbre biliare o bilio- 
settica è dunque perfetta, e la medesima analogia esiste con la febbre bronco¬ 
settica di alcune vecchie dilatazioni suppuranti dei bronchi. 

Le ricerche della batteriologia moderna hanno dimostrato vera l’interpre- 
tazione data da Charcot, e, attualmente, febbre intermittente epatica e 
setticemia per infezione biliare sono sinonimi. 

Ben raramente, è vero, è stata ricercata resistenza di questa setticemia: 
Brieger, Netter fin dal 1886 avevano osservato nel sangue e coltivato lo stafi¬ 
lococco aureo ed un bacillo; in due indivui affetti da litiasi, E. Dupré, non 
avendo potuto trovare microbii nel sangue del dito, ne trovò in quello della 
milza punta; le colture dimostrarono che si trattava di due stafilococchi pio¬ 
geni. Questa infezione splenica può continuare alcuni giorni, allorquando non 
esiste più itterizia, dolore e neanche febbre (a). 

La ragione per la quale la febbre assume il tipo intermittente tanto irre¬ 
golare spesso e così tenace, ci è completamente ignota. Non sappiamo ancora 
se si tratta di generazioni microbiche nuove, o piuttosto d’accumulo lento di 
tossine piretogene, come pure nulla sappiamo circa la natura del germe 
infettante. 

Ai due gradi ascendenti dell’infezione biliare, che abbiamo ora studiato, 
forma febbrigena e forma piogena , dobbiamo ancora aggiungere una forma 
infettante, nella quale delle determinazioni organiche multiple e lontane ven¬ 
gono a testimoniare la grande diffusione dei germi patogeni. 


{a) [F. Accorimboni (Sulla natura della cosidetta febbre epatica; Arch. ital. di Clinica medica , 
punt. II, anno XXXII, 1893) riferisce tre casi di febbre epatica da calcolosi con angiocolite, nei 
quali potè constatare l’esistenza di una vera setticemia; nel 1° dei casi, che è quello che fu meglio 
studiato, riscontrò colle colture del sangue del dito lo stafilococco piogeno aureo; inoculato il brodo 
delle colture in un coniglio, diè luogo a formazione di ascesso (S.)j. 
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L’infezione sanguigna può farsi per mezzo della vena porta (pileflebite 
suppurativa, ulcerazione della vena porta), o per le vene sopraepatiche, e si 
comprende che una delle sue prime tappe sia l’endocardio delle cavità destre 
o sinistre del cuore. Vedesi allora comparire la sindrome dell’endocardite 
infettiva a forma tifica o piemica, mascherata qualche volta dai fenomeni 
dell’itterizia grave. 

In altri casi l’infezione biliare manifesta la sua influenza sull’apparato 
pleuro-polmonare, qualche volta anche sulle meningi, come in un caso di 
Josias (citato da Dupré) di meningite suppurata consecutiva ad una angiocolite 
purulenta in un ammalato affetto da cisti idatica del fegato. 

Quando l’infezione biliare si localizza o predomina sulla vescichetta, ne 
determina l’infiammazione o colecistite , e prende una fisionomia clinica tutta 
speciale. 

E pei suoi sintomi clinici che la colecistite ha la sua esistenza propria, 
giacché dal punto di vista batteriologico ha la stessa causa microbica delle 
angiocoliti dei tronchi. Tuttavia essa ha qualche carattere speciale. 

Anzitutto si può avere infezione della bile cistica senza colecistite, per un 
vero stato di microbismo latente, e questo avviene allorché i germi di origine 
intestinale hanno rimontato il corso della bile (1). 

D’altra parte il bacillo del tifo ha quivi grande importanza, e già da molto 
tempo è stata notata la frequenza delle lesioni della vescichetta nel decorso 
della febbre tifoidea: colecistite catarrale, muco-purulenta, francamente suppu¬ 
rativa, od anche ulcerosa e perforante, gangrenosa o con essudati d’apparenza 
difterica. 

I sintomi funzionali della colecistite suppurata (la sola che abbia una storia 
propria, all’infuori della colecistite calcolosa), consistono in disturbi digestivi, 
anoressia, digestioni laboriose, diarrea, nella febbre intermittente o remit¬ 
tente bilio-settica (meno bene accentuata e costante tuttavia che nelle angio¬ 
coliti suppurate) e infine e soprattutto nel dolore. Quest’ultimo è nettamente 
localizzato in corrispondenza della vescichetta, spontaneo e lancinante, provo¬ 
cato soprattutto dalla pressione e dai movimenti; si irradia spesso all’epigastrio. 

L’itterizia non appartiene ai casi puri di colecistite suppurata; quando esiste, 
deve mettere sulle traccie di una ostruzione (per calcoli o per cancro) del 
coledoco, oppure di lesioni intraepatiche concomitanti (Hagenmuller). 

I segni fisici hanno maggior importanza diagnostica, ed occupa il primo 
posto 1’esistenza del tumore formato dalla vescichetta infiammata e distesa. 

Questo tumore corrisponde al margine esterno del muscolo retto destro; è 
regolare, arrotondato o piriforme, oppure ovoide col suo grande diametro 
diretto in basso e in dentro. Non sorpassa di molto il volume del pugno 
(Ewald); è teso e renitente, ottuso alla percussione; la fluttuazione vi è spesso 
difficile a rilevare, come pure la mobilità laterale o l’escursione respiratoria. 

Tutti questi segni possono tuttavia mancare, e la malattia può svolgersi 
senza tumore apprezzabile (Cadéac) (2); questa forma quasi latente si osserva 
specialmente nel decorso delle colecistiti della febbre tifoidea (Hagenmuller). 

I risultati forniti dalla palpazione possono essere differenti e può consta¬ 
tarsi un intasamento generale e diffuso della regione sottoepatica piuttosto 
che un tumore libero e ben circoscritto. È in questi casi che esiste pericolecistite. 


(1) A. Létienne, Recherches bactériol. sur la bile humaine; Arch. deMéd. expérim ., 1891, p. 770. 

(2) A. Cadéac, De la cholécystite suppurée; Tesi di Parigi, 1891. 
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Il tumore può essere tanto voluminoso da occupare tutto il fianco destro 
sorpassare il bellico sulla linea mediana, e tuttavia la vescichetla non con¬ 
tiene piu di 200 o 300 grammi di pus. L’empiema della vescichetta non può 
infatti, ai rivare alle stesse dimensioni della sua idropisia; esso si apre prima 
d’aver acquistato un volume considerevole. 

Al centro di questa zona di intasamento diffuso si trova un focolaio più 
doloroso, e che diventa fluttuante; l’incisione dà uscita a del pus misto a bile, 

e la guarigione può ottenersi rapidamente, d'emblée , o in seguito ad una fìstola 
biliare più o meno persistente. 

In altri casi si osserva la peritonite sottoepatica, o anche la sopraepa- 
tica con formazione di un ascesso tra il fegato e il diaframma (E. Dechamps). 

Se la vescichetta infiammata si apre nel peritoneo, si osserva la sindrome 
della peritonite acutissima da perforazione; spesso la colecistite tifica si rivela 
appunto solo per questo esito rapidamente mortale. 

Resta 1 apertura dell’empiema cistico negli organi vicini; vi ritorneremo 
a proposito delle colecistiti calcolose. 


Di qui si vede quanto siano gravi le angiocoliti e colecistiti acute, gravità 
proveniente e dalla natura stessa della lesione e dalle molteplici complicazioni 
che ne possono derivare. 

Bisogna adunque sempre temere, in alcune date condizioni organiche o 
infettive, la possibilità di un’angiocolite infettiva, tentarne la profilassi, e 
perciò noi disponiamo di un’arma preziosa, Vantisepsi intestinale. Questa si 
impone nel decorso delle litiasi biliari gravi, delle infezioni intestinali capaci 
di ripercuotersi sul fegato. I preparati salicilici e il salolo sono quivi parti¬ 
colarmente indicati, poiché l’acido salicilico è uno dei rari antisettici che si 
eliminano in parte per la bile; si può dunque ottenere ad un tempo e l’an¬ 
tisepsi intestinale e l’antisepsi biliare. Io vidi per conto mio parecchie volte 
gli accessi di febbre angiocolitica dei calcolosi cedere all’amministrazione del 
salolo alla dose di 4 o 5 grammi per giorno. 

Le colecistiti suppurate richieggono specialmente l’intervento chirurgico, 

cioè l’incisione antisettica. Si guarirà ulteriormente la fistola biliare cutanea, 
qualora persista. 


CAPITOLO Vili. 

LA LITIASI BILIARE 


L’esistenza di concrezioni calcolose nelle vie biliari extra- e intraepatiche, 
constatata anzitutto in differenti animali e specialmente nel bue, non venne 
studiata nell’uomo che ad un’epoca relativamente recente. Nell’opera di Thu- 
dichum (1) si può vedere quanto siano vaghi e poco numerosi i documenti 
raccolti nell’antichità; nel xvi secolo, con Vesalio, Falloppio, Fernel, comincia 
il periodo dei reperti necroscopici; poi Baglivi, Boerhaave, Van Swieten 
intravvidero la storia clinica della litiasi biliare; nel 1757 comparve a Londra 
la prima monografìa dovuta a Coe, e comprendente tutto quanto allora si 


(1) Thodichom, A treatise ori Gall-Stones, London 1863. 
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sapeva della storia anatomica, chimica e clinica della malattia, il cui sviluppo 
viene attribuito al ristagno e al condensamento della bile. 

D’allora in poi si moltiplicano ricerche e documenti; Lieulaud, Hoffmann 
pubblicano numerosi casi; Morgagni dà una descrizione minuta dei calcoli 
biliari; J.-L. Petit studia i tumori calcolosi della vescichetta e traccia le prime 
indicazioni della chirurgia epatica; Durande preconizza, nel 1790, il rimedio che 
porta ancora il suo nome. 

Al principio del secolo, dopo la scoperta della colesterina, Fourcroy e 
Thénard ci danno le prime analisi chimiche esatte, in seguito Portai, Saunders, 
Bouillaud, Bouisson, apportano numerosi documenti; con la monografia di 
Fauconneau-Dufresne, nel 1851, incomincia il periodo contemporaneo, e d’al¬ 
lora in poi i lavori sulla litiasi biliare si sono talmente moltiplicati, che la 
sua storia, tranne qualche punto oscuro di patogenesi, è al giorno d’oggi 
quasi definitiva e completa. 

Noi avremo successivamente a studiare in questo capitolo tre ordini di 
fatti: i caratteri fisico-chimici dei calcoli, — il loro determinismo chimico ed 
eziologico, — le lesioni e i sintomi provocati dalla loro presenza o dalla loro 
migrazione, come pure le indicazioni terapeutiche che se ne deducono. 

I. 

I calcoli biliari presentano delle varietà infinite nelle loro apparenze 
esterne. 

In generale sono di colorito assai chiaro, bianco-giallastri, o gialli e semi- 
trasparenti come la gomma arabica. La loro superficie è brillante, dà quasi 
come uno specchio, oppure è macchiata di verde o di bruno. Altri sono di un 
rosso acajou, o verdastri o di color bruno scuro e quasi neri. 

II tipo predominante, relativamente alla forma, è l’olivare o il cubico. 

Nel primo caso si tratta in generale di calcoli voluminosissimi, spesso unici, 

che riempiono più o meno completamente la vescichetta biliare, alla cui 
cavilà sembrano modellarsi. In questi casi possono raggiungere il volume di 
un uovo di gallinaceo, e pesare allo stato fresco 25 o 30 grammi; coll’es¬ 
siccazione, il loro peso diminuisce di ] / 3 circa. 

I calcoli di forma cubica sono al contrario quasi sempre multipli, qualche 
volta in numero enorme, poiché nel medesimo individuo se ne poterono riscon¬ 
trare parecchie migliaia. Spesso rassomigliano assai per forma e dimensioni 
a grani di meliga o di melograno, vale a dire presentano 4 o 5 piccole faccie 
quasi piane, o leggermenle concave o convesse, separate da spigoli smussati. 
Queste faccette possono incastrarsi come vere superfìcie articolari, quindi si 
ammette che siano dovute alla pressione reciproca che i calcoli esercitano gli 
uni sugli altri. 

In certi casi la superfìcie dei calcoli, invece di essere liscia e levigata, si 
mostra rugosa, bernoccoluta, appannata: sono questi i calcoli moriformi 
descritti da Bouisson. 

La consistenza dei coleliti è in generale abbastanza friabile, perchè con un 
certo sforzo si possano schiacciare fra le dita; possono essi frammentarsi 
durante la vita, e nella vescichetta biliare stessa? Barth ne cita qualche 
esempio; ma questi casi sono certamente eccezionali. 

I calcoli così costituiti occupano il fondo della vescichetta biliare e sono 
liberi in detta cavità; ma possono aderire più o meno intimamente alla parete 
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mucosa, e qualche volta tanto tenacemente da esservi difficoltà a separameli • 
questo fatto fu recentemente osservato da Terrier in parecchie colecistotomie (1)' 

Se in luogo di svilupparsi nella vescichetta, i calcoli si formano nel canale 
cistico o coledoco, possono essere cilindroidi e allungati. 

Eccezionalmente si videro i coleliti svilupparsi nel fegato, nei canali biliari 
intraepatici, e quivi ramificarsi in arborescenze che furono paragonate a 
rami di corallo, come avvenne nei casi curiosi di Thudichum, di Laboulbène. 
Questi calcoli sono quasi sempre di color rosso bruno marcato per la grande 
quantità di pigmento biliare che contengono. 

Finalmente la cristallizzazione litiasica può farsi in pieno lobulo epatico, e 
in alcuni casi di litiasi con itterizia cronica (caso di Gassaet) (2), si potè con- 
statare la presenza di innumerevoli concrezioni microscopiche, costituite da 
biliveidina e da sali di calce, e formanti come una massa di iniezione naturale 
occupante la cavità distesa della trabecola epatica intralobulare. 

La debole densità dei calcoli biliari è uno dei loro attributi più caratte¬ 
ristici; sempre leggerissimi relativamente al loro volume, allo stato fresco non 
galleggiano tuttavia nell’acqua, anche sieno formati di colesterina pura; ma 

questa è quasi sempre in predominanza sufficiente, perchè, una volta secchi, 
i calcoli galleggino sull’acqua. 

La loro facile combustione, la loro solubilità nel cloroformio o nell’etere, 
sono egualmente reazioni quasi specifiche, e che attestano nella loro compo¬ 
sizione chimica la parte preponderante della colesterina. 

Questa forma effettivamente in media gli otto o nove decimi del peso dei 
coleliti, ed è un elemento quasi costante poiché, su 958 casi, Riiter la vide 
mancare solo tre volte. 

Oltre la colesterina, l’analisi chimica rivela il 7 % in media di pigmenti 
biliari normali o modificati (3); dei sali biliari a base di calce, glicocolato o 
colato di calce; del margarato di calce; raramente degli acidi grassi liberi; 
del muco e dei residui epiteliali, di cui vedremo presto l’importanza patogena; 
finalmente quantità minime di cloruro di sodio, di ferro, ed una notevole 
proporzione d’acqua, l’evaporazione lenta della quale spiega la perdita consi¬ 
derevole di peso dei calcoli seccati. 

Tale è la composizione chimica dei calcoli propriamente detti. 

Se le concrezioni biliari sono di piccolo volume, grosse come grani di 
canape o di miglio, si designano col nome di renella biliare. Se la loro dimen¬ 
sione è ancora più piccola, allora si ha la sabbia o la feccia biliare, formata 
da una moltitudine di piccoli grani brunastri, analoghi a tabacco grossolana¬ 
mente grattugiato, e composti quasi esclusivamente di bilirubinato di calcio, 
e al loro centro di cellule epiteliali ancora riconoscibili. In qualche caso si 
trovò la vescichetta piena di un mastice giallastro di colesterina pura. 

Se ora vogliamo renderci conto del modo di formazione dei coleliti, fac- 


(1) H. Hartmann ha recentemente insistito sull’esistenza normale di un bacinetto nella vescicola , 
intermediario tra questa e il canale cistico. È in questa depressione che spesso si innicchia il calcolo, 
per incastonarvisi al di sopra o al di sotto dello sbocco del canale cistico. Le pareti della nicchia 
divengono liscie e fibrose, mentre il resto della vescichetta conserva il suo aspetto reticolato. Si 
possono così avere fino a tre calcoli, occupanti altrettante nicchie soprapposte e separati da 
altrettanti restringimenti fibrosi successivi (-Soc. anat., luglio 1891). 

(2) Sem. mid., 1891, p. 414. 

(3) La proporzione può essere molto più elevata; Maly trovò 28 a 45°/ 0 ; Phipson 61 % di bili¬ 
rubina. Questa, secondo Thudichum, sarebbe allo stato di composto calcico (Halliburton, Text book 
of chem. phyl. and path., London 1891, p. 689. 
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damo, con una piccola sega da orologiaio, un taglio mediano; questo ci 
mostrerà una struttura molto speciale. 

In un piccolo numero di casi questa struttura è omogenea in tutto lo spes¬ 
sore del calcolo, e la sezione ha un’apparenza opaca e terrosa, se si tratta di 
sali calcarei, cristallina pei calcoli di colesterina. 

Ma quasi sempre si distinguono nettamente tre strati concentrici e d’ine¬ 
guale spessore. Al centro un nucleo, multiplo nei casi di concrezioni agglome¬ 
rate; questo nucleo è bruno o nerastro, formato da pigmento biliare concreto, 
da sali di calcio con acidi biliari o acidi grassi, da epitelio desquamato, ecce¬ 
zionalmente da un lombrico o da un frammento di distoma epatico. 

Questo nucleo, da principio molle e quasi sempre epiteliale, secondo 
Naunyn, diventa un vero centro di cristallizzazione per la colesterina, e si 
circonda così di uno strato più o meno spesso, cristallino, semitrasparente e 
che presenta contemporaneamente uno dopo l’altro parecchi strati concentrici 
in numero vario, ed un aspetto striato formato da una serie di radiazioni 
centrifughe. 

Questo strato intermediario forma la maggior parte dei calcoli. Anch’esso 
può essere ricoperto, in tutto o in parte, da una scorza sottile e liscia o ber¬ 
noccoluta, bruna o verdastra quando è di natura pigmentaria, biancastra 
quando è costituita da sali di calcio. 

Se, sopra tagli quanto è più possibile sottili di calcoli biliari, si fa agire 
l’etere o il cloroformio, si verifica un fatto importante segnalato nel 1885 da 
Posner. In tutto lo spessore dei calcoli esiste una sostanza fondamentale albu- 
minoide, una trama organica che forma come lo scheletro della concrezione; 
prova evidente della partecipazione diretta della mucosa delle vie biliari al 
processo della formazione calcolosa. 

Accanto a queste forme perfette di calcoli biliari si possono trovare fram¬ 
menti di coleliti, o calcoli in via di distruzione molecolare; gli strati di cole¬ 
sterina si mostrano come erosi più o meno profondamente. Si comprende 
l’importanza di questi fatti dal punto di vista della guarigione della litiasi. 

IL 

1° Il determinismo chimico della litiasi biliare è molto complesso e in 
certi punti ancora oscuro. Ciò che sappiamo è stato perfettamente sistema¬ 
tizzato da Bouchard (1) di cui ecco riassunta sommariamente la dottrina: 

La colesterina proviene, in piccola quantità dall’alimentazione, in più 
grande quantità dai tessuti organici e in particolare dal tessuto nervoso; nel 
sangue essa è in proporzione molto più forte nei globuli che nel siero. 

Senza entrare quivi nelle particolarità ancora incerte delle sue origini, la 
colesterina si brucia in parte nell’organismo, e si elimina per la via biliare 
(due a tre grammi in media per 24 ore). 

Essa è mantenuta sciolta nella bile per la presenza dei sali biliari alcalini 
e dei saponi di sodio e di potassio. 

Se è in eccesso, in proporzione esagerata per rapporto alla quantità dei 
principii precedenti, si ha una prima causa di precipitazione. 

La stessa cosa avviene se la bile perde la sua alcalinità, soprattutto se 
diventa acida; effettivamente, spesso si trova verde ed acida nelle autopsie 
degli ammalati di calcolosi epatica. 


(1) G. Bouchard, Maladies par rallentissement de la nutritiou, Parigi 1882, p. 69 e seg. 
19. — Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2\ 


290 


Malattie del fegato e delle vie biliari 


Questa acidità della bile è essa stessa la conseguenza di un eccesso perma¬ 
nente di acidi organici negli umori, sia che questi acidi si siano prodotti in 
troppo grande quantità, sia che la loro combustione interstiziale sia insufficiente. 

Non solo gli acidi organici acidificando la bile vi precipitano la colesterina, 
ma mettono inoltre in libertà la calce dei tessuti. Quest’ultima si elimina per 
la bile, e vi forma dei saponi di calcio e dei sali biliari di calcio egualmente 
insolubili. 

La diminuzione del glicocolato e taurocolato di sodio e di potassio pro¬ 
duce contemporaneamente la precipitazione del pigmento biliare. 

Così si trovano realizzate le condizioni chimiche di insolubilità dei diversi 
elementi costitutivi dei coleliti. 

A questo insieme di dati chimici, Naunyn (1) ha recentemente opposto le 
seguenti obbiezioni: 

La proporzione di colesterina nella bile è notevolmente fìssa (2 % dei 
materiali solidi) e non aumenta che nei casi di litiasi con calcoli di coleste¬ 
rina; ma il genere d’alimentazione, secondo le esperienze di Thomas su cani 
a fistola biliare, non la fa variare. Invece Thomas vide su uno dei suoi cani 
aumentare notevolmente la colesterina nel decorso di un’angiocolite catarrale. 

La quantità di calcio nella bile sembra pure indipendente dal regime ali¬ 
mentare, e la calce come la colesterina sembra provenire soprattutto dall 'in¬ 
fiammazione e dalla necrobiosi dell’epitelio delle vie biliari. 

La teoria di Thudichum sulla decomposizione della bile non è ammissibile, 
poiché, come dice Naunyn, la bile contiene sempre maggior quantità di sali 
biliari, di saponi, di materie grasse, di quella necessaria a sciogliere, alla tem¬ 
peratura normale deH’organismo, una quantità più grande di colesterina di 
quella che possa trovarsi nella bile. 

Nessun valore ha la decomposizione dell’acido glicocolico in acido colalico, 
poiché il secondo di questi corpi è quanto il primo buon solvente della 
colesterina. 

Ecco quindi delle conclusioni quasi negative. Esse non parlano che in 
favore dell’importanza litogena del catarro biliare. Di già ammesso da Meckel, 
questo trovò in Naunyn un novello difensore; l’epitelio biliare infiammato 
secernerebbe in abbondanza colesterina, sali di calcio, ed inoltre quella 
trama organica che venne descritta da Posner. 

Ed allora sorge la novella questione dei rapporti che possono unire l’angio¬ 
colite litogena con le infezioni biliari. I lavori recenti, e specialmente quelli 
di Dupré (2), ci permettono di sospettare che quasi sempre questa angiocolite 
o colecistite litogena può dipendere dall’infezione. 

E possibilissimo che, per il fatto di un’angiocolite microbica, si produca e 
una lesione superficiale della mucosa biliare, e delle modificazioni chimiche 
della bile tali da favorire la formazione di un nucleo complesso composto 
insieme di epitelio, di pigmenti, di sali minerali, e forse di microorganismi. 

Una tale patogenesi concorderebbe molto bene con le ricerche di Galippe, 
di Dittel, le quali ci hanno dimostrato la parte importante dei microbii nella 
formazione dei calcoli vescicali, salivari, ecc. 

Essa ci condurrebbe a cercare se la febbre tifoidea, per l’intermediario di 
un’infezione tifica anteriore e qualche volta latente delle vie biliari, non può 


(1) Naunyn, X Congresso di Medicina, Wiesbaden, aprile 1891. 

(2) E. Dupré, Les infections biliaires; Tesi di Parigi, 1891, p. 72. — Mosler, al X Congresso di 
Medicina interna a Wiesbaden, sostenne l’origine infettiva possibile della litiasi. 
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diventare l’origine di una litiasi biliare ulteriore. Bernheim aveva supposto il 
fatto, E. Dupré ne pose nettamente la questione; l’avvenire dimostrerà quanto 
valga questa ipotesi ingegnosa e molto ammissibile. 

Aggiungasi ai precedenti fattori patogenetici l’influenza del ristagno della 
bile per declività, e si comprenderà e come hanno origine i calcoli, e perchè 
risiedono abitualmente nel fondo o nel bacinetto della vescichetta biliare. 

2° Il determinismo eziologico della colelitiasi ci è meglio noto. 

Nulla di più frequente che trovare alla necroscopia dei calcoli biliari anche 
nei casi in cui durante la vita non si aveva sospetto della malattia. 

Influisce ancora il sesso, l’età, l’igiene individuale. 

La litiasi biliare è anzitutto una malattia della donna (G6 °/ 0 secondo 
Bouchard, 4 V 2 volte più frequente nella donna che nell’uomo secondo 
Schroeder di Strasburgo). Si riscontra specialmente durante il periodo sessuale, 
e particolarmente fra i 25 e i 35 anni, cioè nell’epoca in cui sono rallentate 
le ossidazioni nella donna, epoca in cui Andrai e Gavarret già da lungo tempo 
ci dimostrarono la diminuzione dell’acido carbonico esalato. 

Altre cause contribuiscono a spiegare il grande predominio della litiasi 
biliare nella donna, e tutte agiscono favorendo il ristagno della bile; la gra¬ 
vidanza nei 9 /io dei casi; l’abuso del busto troppo stretto, il tipo respiratorio 
costo-superiore, la frequenza dei prolassi addominali e in particolare l’epato- 
ptosi con piegatura brusca del coledoco. 

Quanto all’età la prima colica epatica compare, secondo Bouchard, nei 4 / 5 
dei casi tra i 17 e i 42 anni, in ] / 5 dopo i 50 anni. 

Tuttavia si constatarono casi ben più precoci: Trousseau osservò la cole¬ 
litiasi in una ragazza di 9 anni e Lieutaud, Portai la videro in neonati. 

Infine tutte le condizioni che rallentano e rendono incomplete le ossida¬ 
zioni sono cause potenti di litiasi. In questo modo agisce la senilità, e spe¬ 
cialmente la cattiva igiene alimentare e corporale; la litiasi è una malattia 
dei cittadini, particolarmente nei paesi freddi ed umidi, dei sedentarii, dei 
grandi mangiatori, degli obesi, di tutti coloro in una parola che assorbono 
molto e consumano poco. 

Ma oltre a queste cause comuni, predomina un elemento diatesico infinita¬ 
mente più importante. La litiasi biliare non è un accidente isolato, affatto 
locale, semplice effetto di un’igiene difettosa; essa è legata da stretti legami 
a una serie di altri stati morbosi a cui succede o che sostituisce, facendo 
così parte di una grande famiglia naturale di malattie. La ricerca dell’anam- 
nestico degli ammalati, della loro genealogia patologica, ci dà le nozioni 
più preziose. 

Negli ascendenti degli affetti da litiasi si può trovare, quantunque rara¬ 
mente, tale malattia. Invece le statistiche di Bouchard hanno dimostrato la 
frequenza grandissima del reumatismo articolare acuto (45 %), del diabete 
(40 °/ 0 ) (a), dell’obesità, della gotta; ad un grado minore del reumatismo arti¬ 
colare cronico, dell’asma, della renella, dell’emicrania e delle nevralgie, del- 
l’eczema. 

Negli affetti da litiasi si notano le medesime coincidenze patologiche, i 
medesimi antecedenti, od anche esiti, di obesità, di emicrania, di renella, di 


(a) [Cantani e Cardarelli non hanno notato che sia tanto frequente la calcolosi biliare nel 
diabete (S.)]. 
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emorroidi, di diabete. Nelle donne diabetiche, la coincidenza della litiasi biliare 
si osserva nel terzo dei casi. 

Queste diverse malattie possono così raggrupparsi, associarsi in mille modi, 
succedersi o alternarsi; esse costituiscono veri equivalenti patologici. E alla 
base dell’edificio campeggia quasi sempre l’artritismo, l’uricemia, con o senza 
manifestazioni gottose. Su 166 casi Senac trovò 95 volte la gotta ereditaria 
o personale e 98 volte la renella urinaria. 

La litiasi biliare, per il posto che occupa nella famiglia delle malattie artri¬ 
tiche, ha così un doppio valore: da una parte malattia autonoma e dall’altra 
segno evidentissimo di un certo tipo morboso della nutrizione. 


III. 

Lo studio clinico della litiasi biliare comprende gruppi di fatti differen¬ 
tissimi, secondochè prende a considerare la migrazione regolare dei calcoli, il 
loro arresto in un punto qualunque dei canali biliari o la loro uscita anor¬ 
male fuori dalle vie naturali di lor passaggio. 

Segue da ciò che la colelitiasi è essenzialmente polimorfa, e varia nel suo 
andamento. Le descrizioni classiche di Fauconneau-Dufresne, di Trousseau, di 
Murchison, di Charcot (1) ce ne han fatto conoscere le infinite varietà (a). 

E inutile ricordare anzitutto il grande numero dei casi in cui la litiasi resta 
latente e non si rivela che alla autopsia, qualunque sia stata la sede dei 
calcoli. 

Se questi si sviluppano nei canali intraepatici, ad arborescenze ramificate, 
possono dar luogo a dolori sordi e profondi nell’ipocondrio destro, senza 
itterizia nè tumefazione del fegato. Ma la loro gravità diventa maggiore se 
aprono la porta all’infezione biliare; l’angiocolite, la periangiocolite suppurata 
preparano e producono gli ascessi biliari del fegato; nella cavità di questi si 
ritrovano liberi e nuotanti i calcoli. 

Nella vescichetta i calcoli possono egualmente restare latenti o sopprimerne 
lentamente la cavità, per cirrosi atrofica concentrica. 

Ma quasi sempre i coleliti tosto o tardi si rendono mobili, e allora com¬ 
pare la sindrome caratteristica che studieremo subito. 

1° La colica epatica costituisce una sindrome parossistica e dolorosa dovuta 
alla proiezione del calcolo fuori della cavjtà vescicolare, al suo impegno ed 
alla sua migrazione attraverso i canali cistico e coledoco. 

Il primo atto fisiologico della colica epatica è quindi la mobilizzazione 
del calcolo, ma per quale influenza questa avviene? 


(1) J. M. Charcot, Le^ons sur les maladies du. foie, Parigi 1887. 

(a) [Cardarelli (Lezioni sulle malattie del fegato e delle vie biliari, Napoli 1890) distingue quattro 
forme di calcolosi biliare: una forma dispeptica, una gastralgica, e le forme colica e parossistica 
febbrile. La prima forma, forse la più frequente, spesso sfugge al clinico, è caratterizzata da un 
senso di pena all’epigastrio, da un senso di ambascia, della durata di poche ore, che intervengono 
tre a quattro ore dopo il pasto, ripetendosi periodicamente sempre alla stessa ora ; l’ora dell’accesso 
cambia, se si muta l’ora del pasto. In questa forma abortiva , come nella forma gastralgica, non si 
trovano d’ordinario calcoli nelle feci. Nella seconda forma gastralgica si tratta di un dolore gastral¬ 
gico violentissimo, che assale l’infermo 3-4 ore dopo il pasto, con senso di costrizione spasmodica 
all’ipocondrio destro e più al centro dell’epigastrio ; questo dolore è accompagnato talora da vomito, 
senso di rigurgito, ambasce più o meno penose, cessa dopo 2-3-4 ore, e può ripetersi periodicamente 
tanto da simulare un’ulcera o altra lesione pilorica. Le altre due forme sono descritte nel testo (S.)]. 
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Si può dire che si faccia sempre per una contrazione d’origine riflessa della 
vescichetta. Ma il punto di partenza del riflesso è variabilissimo. 

Regolarmente la migrazione del calcolo è provocata dall’uscita fisiologica 
della bile che sopravviene quando il chimo stomacale passa nel duodeno ed 
eccita direttamente la mucosa dell’ampolla di Vater, cioè 3 o 4 ore dopo il 
pasto. Così si spiega l’ora speciale dell’inizio di molte di queste coliche epatiche. 

In altri casi più rari l’eccitamento della vescichetta è il risultato di un 
semplice spostamento meccanico del calcolo, provocato ad esempio da un 
eccesso di lavoro fisico, da uno strapazzo, da scosse brusche od anche da un 
urto diretto. 

Finalmente il punto di partenza del riflesso espulsivo può essere molto più 
lontano: cause psichiche, emozioni morali subitanee; oppure cause somatiche 
partenti da un viscere più o meno lontano. 

Quivi ancora si trova l’influenza tanto preponderante della vita genitale 
della donna; influenza della mestruazione (vi sono femmine che ad ogni com¬ 
parsa delle regole hanno una crisi epatica), della gravidanza e specialmente 
del parto. Gyr (1) pubblicò una statistica di 51 caso di questo genere, ove 
11 volte la colica epatica era sopravvenuta nel decorso della gravidanza, 
4 volte dopo un aborto, 36 volte dopo il parto a termine. Nei % dei casi la 
crisi si era mostrata durante il primo mese successivo al parto. 

I fatti di questo genere costituiscono il tipo perfetto di ciò che gli antichi 
designavano sotto il nome di simpatia viscerale. 

Qualunque sia la sua origine, la colica epatica è caratterizzata, nella sua 
forma classica, coi sintomi più drammatici. 

Compare un dolore acuto, terebrante, come espulsivo, parossistico, spon¬ 
taneo ed esacerbantesi alla minima pressione a livello della vescichetta. E quivi 
effettivamente esiste il focolaio principale del dolore; ma di qui esso irradia 
in diversi sensi; i punti dolorosi più comuni occupano l’epigastrio, l’ipocondrio 
destro e il fianco destro, la spalla destra e qualche volta la metà destra del 
capo, la punta dell’omoplata destro. 

In tal guisa estese le sofferenze che prova l’ammalato sono così crudeli che 
gli strappano grida e provocano le attitudini più svariate: decubito laterale 
sinistro e incurvamento a forma di cane da fucile; decubito dorsale con le 
ginocchia sollevate. Il paziente tende continuamente a rilasciare le sue pareti 
addominali, ed evitare qualunque pressione diretta in corrispondenza della 
regione epatica. 

Contemporaneamente sopravvengono nausee, vomiti prima alimentari, poi 
mucosi e biliari; e per tutto il tempo in cui dura la crisi dolorosa, l’intolle¬ 
ranza gastrica è al completo. 

In mezzo a questi sintomi allarmanti, il polso rimane calmo, spesso rallen¬ 
tato; le urine sono pallide, abbondanti, vero tipo di urine nervose. 

Non esiste febbre. Tuttavia in qualche caso in piena crisi dolorosa, e per 
qualche ora o più, compare un violento accesso febbrile, con grande brivido, 
con temperatura a 40° e più, raramente susseguito da sudori. Questa è la 
febbre epatalgica di Charcot che è necessario ben distinguere dalla vera febbre 
intermittente epatica di cui è lungi dal presentare la gravità. Essa non implica 
affatto l’idea di complicazione angiocolitica; e tuttavia non possiamo esimerci 
dal pensare che sia della medesima natura e riferibile probabilmente a 
un certo grada di assorbimento virulento transitorio per mezzo delle vie 


(1) J. Cyr, Traité de l’affection calculeuse du foie, Parigi 1884. 
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biliari, come la febbre urinosa e il semplice accesso unico che succede ad un 
cateterismo settico sono della medesima natura e non differiscono fra di 
loro che per l’infezione definitiva o soltanto passeggierà delle vie urinarie. 

Secondo Fùrbringer (1), la febbre, nel decorso della colica epatica normale, 
sarebbe ancora più comune, e nello stesso tempo più attenuata; cercata 
in 41 malato, sarebbe stata trovata 24 volte, allo stato di febbricola parossi¬ 
stica, spesso accompagnata per una notevole dissociazione, dal rallentamento 
del polso. 

La colica epatica cosi costituita dai suoi due grandi sintomi, il dolore e i 
vomiti, si svolge in una serie di riprese parossistiche, separate da intervalli di 
euforia. Dopo qualche ora tutto può calmarsi; il calcolo ricade al fondo della 
vescichetta senza che questa reagisca di nuovo; l’ammalato, spossato dalla lotta 
sostenuta, si addormenta, si risveglia ancora stanco, ma in apparenza guarito. 

Ma spesse volte la cosa non decorre in questo modo. I dolori continuano, 
più o meno violenti secondo i momenti, e costituiscono un vero stato di crisi 
che può prolungarsi per parecchi giorni. 

Allora sopravviene un nuovo fenomeno, ben significativo verso il 2° o il 
3° giorno della crisi in generale: è la colorazione itterica delle urine prima, poi 
delle congiuntive e dei tegumenti; contemporaneamente le feci diventano sco¬ 
lorate e argillose. 

È questa la sindrome dell’occlusione acuta del coledoco, il segno che il 
calcolo ha progredito al di là del canale cistico. 

La sua migrazione nel coledoco può accompagnarsi da una remissione 
notevole dei dolori, poiché questa porzione del tratto biliare si lascia più 
facilmente dilatare dai corpi stranieri che la percorrono. Ma in corrispon¬ 
denza della testa del pancreas e dell’ampolla di Vater, nuovo istmo da attra¬ 
versare e nuova crisi, altrettanto dolorosa e qualche volta più prolungata della 
prima. È questa l’ultima tappa, superata la quale senz’altro, i dolori cessano 
come per incanto, e salvo l’estrema fatica e Pitterò cutaneo ancora persistente, 
l’ammalato passa subitamente dallo stato più penoso alla guarigione completa. 

Per dare la dimostrazione perentoria di questa, basta ricercare il calcolo 
o i calcoli espulsi. Ed a ciò ottenere si esamineranno con gran cura, lentamente 
e sotto un piccolo filo d’acqua, le materie fecali raccolte, e, con molta atten¬ 
zione e pazienza, si potrà ritrovare il corpo del delitto. Ma questa ricerca 
deve essere prolungata per parecchi giorni, anche per una o più settimane. 

Si potrà così riconoscere che non esiste sempre diretto rapporto tra l’in¬ 
tensità, la durata d’una crisi epatica e il volume dei calcoli espulsi. Questi, 
soprattutto quando si tratta di un primo attacco, possono essere di piccolis¬ 
sima dimensione; fu anche constatato che il passaggio d’una piccola quantità 
di sabbia o di feccia biliare era sufficiente a provocare la sindrome più acuta. 

Più tardi nei vecchi litisiaci, allorquando le vie biliari sono rimaste dilatate 
per attacchi anteriori, si possono al contrario raccogliere enormi calcoli, grossi 
come olive ed anche più. A dire il vero però, in questi casi si domanda se 
non esiste comunicazione diretta tra la vescichetta e l’intestino. 

Abbiamo or ora descritto la forma classica, si potrebbe dire, della colica 
epatica. Ma in realtà le cose sono spesso molto meno semplici, sia che soprav¬ 
vengano nuovi fenomeni, sia invece che il quadro clinico si semplifichi o si 
abbrevii. 


(1) Fùrbringer, X Congresso di Medicina, Wiesbaden, aprile 1891. 
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Fra i sintomi accessori, i più frequenti si riferiscono alla reazione del 
sistema nervoso eccitato dal dolore viscerale. Questa reazione può a sua 
volta tradursi, secondo i casi, sotto due forme diverse : fenomeni di dinamogenia, 
con crisi convulsive, a tipo isterico (1) o epilettiforme; — fenomeni d’inibizione, 
infinitamente più gravi, con lipotimie, shock ed anche morte rapida in poche 
ore, preceduta o no da coma. 

L’autopsia non ispiega un esito tanto inatteso; non si trova che il calcolo 
impegnato nel coledoco. Si comprende tutta l’importanza clinica di fatti di 
questo genere che possono provocare un’inchiesta medico-legale, come nel 
caso riferito nel 1891 da Brouardel alla Società di Medicina legale. 

E probabile che questi fatti di inibizioni nervose siano dovuti, come disse 
Gharcot, ad un’azione riflessa sui rami cardiaci del pneumogastrico, con ral¬ 
lentamento od anche arresto del cuore in diastole. 

Più raramente ancora, furono riferiti alla colica epatica fenomeni di para¬ 
lisi passeggierà, paraplegia in un ammalato di Trousseau, emiplegia destra con 
difficoltà della parola in un caso riferito da Cyr. [Si osservarono pure tremori, 
convulsioni, forme eclamptiche, e specialmente forme isteriche, che hanno 
approfittato di un accesso colico per comparire la prima volta (Cardarelli) (S.)]. 

Da parte dell’apparato polmonare si osserva qualche volta una tosse secca, 
stizzosa, opprimente, e di cui l’ascoltazione non ci spiega l’origine. È la tosse 
epatica degli antichi autori. 

Quanto alla congestione polmonare inferiore destra, segnalata da Guéneau 
de Mussy, da Fabre di Marsiglia, essa è accompagnata da febbre, da tosse, 
da espettorazione gommosa, da rantoli sottocrepitanti fini. La sua fisiologia 
patologica è ancora male conosciuta, e forse non è che la compagna degli 
accidenti cardio-polmonari descritti prima da Potain (2) nel 1878-79, e poi 
bene studiati dal suo allievo Barrié. 

Questi accidenti sono frequenti, e variabilissimi nel loro grado come nella 
• loro gravità. 

Ridotti al minimum essi sono costituiti da semplici disturbi funzionali del 
- cuore: il più spesso palpitazioni o rallentamento del polso, o aritmie varie, 
interessanti contemporaneamente la frequenza, il ritmo e l’intensità dei battiti 
del cuore. 

Ad un grado più elevato, viene interessato il cuore destro, la cui diretta 
partecipazione viene rivelata da un rumore di trottola a destra che ha il suo 
massimo di percezione all’apofìsi xiloide, coll’accentuazione del 2° suono sulla 
polmonare, con respiro ansante e dispnea. 

Finalmente, se gli accidenti arrivano al loro sommo d’intensità, il cuore 
destro si lascia dilatare e si stanca, è questo l’inizio dell’asistolia acuta, 
come nel primo fatto osservato da Potain. La distensione delle cavità destre 
del cuore è resa manifesta dall’aumento della ottusità cardiaca, e dalla devia¬ 
zione della punta del cuore in basso e in fuori. La valvola tricuspide diventa 
insufficiente, le giugulari si distendono; contemporaneamente si ha oppres¬ 
sione, cianosi, raffreddamento della faccia e delle estremità, il polso è piccolo, 
molle e depressibile. L’ammalato di fegato diventa un vero cardiaco, e può soc¬ 
combere all’asistolia. 


(1) Potain ha recentemente segnalato fatti di isteria per traumatismo interno , quale sarebbe una 
colica nefritica od epatica; così si spiegano, in quest’ultimo caso, le irradiazioni anormali, come il 
dolore temporale, la cefalea, la nevralgia dentaria, ecc. (Sem. méd ., 181)1, p. 482). 

(2) Potain, Assoc. frane, ponr l'avancement des Sciences; Sess. 1878-79. — J. Teissier, Ibid., 1889. 
— Morel, Tesi di Lione, 1879. — F. Franck, Gaz. hebd., 1881. — Barié, Itev. méd., geun. e febbr. 1883. 
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La fisiologia sperimentale ci ha, da poco tempo, dato la chiave di queste 
cardiopatie secondarie tanto curiose. Le ricerche di Arloing e di Morel hanno 
dimostrato che l’eccitamento portato sulle vie biliari e in particolare sulla 
vescichetta, producono una costrizione delle arteriole e dei capillari del pol¬ 
mone, ed aumentano così notevolmente la tensione nell’arteria polmonare. 
L’arco diastaltico del riflesso appartiene interamente al gran simpatico. 
Fr. Franck ce ne diede la dimostrazione. 

Aggiungiamo che questi accidenti cardio-polmonari della litiasi si osservano 
specialmente nelle donne, nei soggetti che hanno predisposizione alle nevropatie. 
La loro prognosi non è grave, se non quando la causa occasionale dura per molto 
tempo, come ad esempio nei casi di incuneamento di un calcolo nel coledoco. 

[A proposito dei fenomeni vascolari, dobbiamo aggiungere ancora due parole 
su un sintonia che si ascolta sul fegato, e che venne particolarmente studiato 
in Italia. 

Dopo l’osservazione, passata inavvertita, di Leopold il quale, nel 1876, avea 
sentito un rumore di soffio in un caso di tumore del fegato, Rovighi, nel 1886, 
nella Clinica medica di Bologna, diretta dal Murri, osservò un caso, in cui si 
avvertì su tutta l’area epatica un,soffio aspro e prolungato, quasi sincrono al 
polso della radiale e con un massimo di intensità presso l’incisione epatica, 
soffio dovuto alla compressione del ramo destro dell’arteria epatica per opera 
di una massa neoplastica in cui era convertito il lobo quadrato del fegato. 
Questo fenomeno venne osservato in altri casi pure di tumore del fegato da 
Rovighi stesso, e da Murri, poi da Gabbi, Pennato. Il Gabbi poi lo sentì per 
la prima volta nella colelitiasi (a); in questi casi il soffio pare dovuto all’in¬ 
cunearsi di un calcolo biliare in un canale della bile, donde stenosi arteriosa, 
più o meno notevole, secondo il volume del fegato; il soffio può diffondersi 
a tutta l’aia epatica, sentendosi più forte nel prolungamento della linea para¬ 
sternale destra, per 3 cm. sotto il margine libero dell’arco costale, è inter¬ 
mittente e sincrono col polso radiale. Oltre a questo rumore, il Gabbi riscontrò 
anche talora, pure in corrispondenza dell’ilo del fegato, un rumore dolce e con¬ 
tinuo, venoso, per compressione di un tronco venoso della faccia inferiore deb 
fegato. L’esistenza di questo soffio è in relazione col volume e sede del cal¬ 
colo, onde la ragione per cui il fenomeno acustico può variare di costanza e 
di intensità. È inutile dire che l’osservazione del Gabbi, controllata dal com¬ 
pianto Federici, venne avvalorata dal reperto necroscopico e da osservazioni 
posteriori di Piazza Martini, Vajana. Gabbi opina che nella colelitiasi vi possa 
essere un’altra causa capace di produrre e mantenere un rumore di soffio 
arterioso, crede cioè che, oltre all’impegno od incuneamento di un grosso 
calcolo nei dutti biliari, pure le retrazioni cicatriziali secondarie a lacerazioni 
provocate dal passaggio di calcoli attraverso ai medesimi, possano cagionare 
stenosi vascolare e rumore di soffio. Anche un tumore ricco di vasi può dare 
origine ad un soffio. 

Come si vede l’ascoltazione del fegato ci porge dei dati preziosi per la diagnosi 
. della colelitiasi e dei tumori epatici. Soggiungeremo ancora come il soffio arte¬ 
rioso epatico possa essere dovuto anche a compressione dell’aorta addominale, 
ed il venoso a quello della cava; oltre ai calcoli, anche dei tumori, ascessi, 
retrazioni cicatriziali, ecc., possono produrre gli stessi fenomeni meccanici. 


(a) [Noto di passaggio come il Cardarelli nelle sue pregevolissime lezioni sulle malattie del 
fegato, già sopra citate, attribuisca erroneamente al Vanni il merito di questa osservazione invece che 
al Gabbi (S.)]. 
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V. a questo proposito: Rovighi, Di un soffio arterioso epatico, Riv. clin. di 
Bologna , 1886; Gabbi, Dei rumori soffianti dello stomaco, Riforma medica , 
1887; Id., Dei rumori di soffio arterioso epatico in genere, ecc., Archivio 
ital. di Clinica medica , 1889, punt. I; A. Rovighi, Contribuzione allo studio 
dei soffii arteriosi addominali, Arch. ital. di Clinica medica , 1889, punt. IV; 
Piazza-Martini, Due casi di soffio epatico, Ardi. ital. di Clinica medica, 1891, 
punt. Ili; In., Sulla ascoltazione del fegato e della milza; Saggio di semejotica 
addominale, Arch. ital. di Clinica medica , punt. II, 1893 (S.)]. 

In un’altra serie di casi, inversa a quella che abbiamo or ora passato in 
rivista, la sindrome della colica epatica cambia e si attenua per la scomparsa 
di uno o più dei suoi elementi costitutivi. Secondo l’espressione di Trousseau, 
sono queste le forme fruste (spurie) della colica epatica. 

Il sintonia più incostante è l’itterizia, tantoché, su 45 casi in cui l’elimina¬ 
zione intestinale del calcolo dimostrò l’esattezza della diagnosi, Wolff constatò 
25 volte l’assenza dell’itterizia. Sono dei fatti simili che Beau riferiva all’entità 
tutta fittizia dell’epatalgia. Si comprende come deva mancare frequentemente il 
riassorbimento della bile in tutti quei casi in cui il calcolo non otturi com¬ 
pletamente, nell’attraversarlo, il lume del coledoco. 

I dolori irradiati dalla colica epatica possono anche mancare, e l’ammalato 
non si lamenta che di dolori più o meno acuti, occupanti l’epigastrio e simu¬ 
lanti i crampi dello stomaco ; è la forma gastralgica della colica epatica, tanto 
comune che, su 100 casi di litiasi, Senac l’osservò 65 volte. 

La sede anormale dei dolori può ancora rendere la diagnosi più oscura 
e Cyr (1) constatò dei casi non dubbii di litiasi biliare, in cui il dolore risie¬ 
deva unicamente o principalmente all’indietro, nella regione lombare destra, 
simulando così la colica nefritica, od occupava la regione mammaria destra 
come una semplice nevralgia intercostale. 

Finalmente la crisi epatica può essere sostituita da accessi periodici dolo¬ 
rosi o febbrili. Per dei mesi, anche per un anno, crisi dolorose quotidiane in 
corrispondenza della vescichetta, hanno simulato accessi di nevralgia palustre, 
fino al giorno in cui un attacco franco, l’itterizia, o l’espulsione di calcoli, hanno 
mostrato la vera natura della malattia. 

Se si tratta di accessi febbrili, completi, o qualche volta ridotti a un 
semplice brivido, la periodicità può essere altrettanto perfetta ed anche più 
prolungata. 

Cyr osservò un caso in cui, per 18 mesi, ogni due giorni alla medesima ora, 
verso le 4 o le 5 della sera, sopravveniva una crisi che incominciava con un 
malessere all’epigastrio ed all’ipocondrio destro, seguito da brivido e da febbre 
intensa. L’insieme della crisi durava da 3 a 5 ore. Il subittero, più accentuato 
verso la fine di ogni accesso, facilitava del resto la diagnosi. 

Questi accessi di febbre intermittente epatica, sintomatica della litiasi, 
hanno per carattere abituale di mostrarsi soprattutto in individui avanzati in 
età, e particolarmente in donne dopo la menopausa, di esordire verso la sera 
o nella notte, di non accompagnarsi ad ipertrofia splenica, nè a presenza 
nel sangue degli ematozoari di Laveran, e finalmente di resistere alla chinina, 
mentre la cura regolare della litiasi può farli scomparire. 

Alla htiasi biliare dovranno pure far pensare, nei vecchi, gli accessi febbrili 


(1) J. Cyr, Gauses d’erreur dans le diagnostic de l’affection calculeuse du foie; Archives gin. de 
Médecine, 1890, pag. 1G5. 



m 


Malattie del fegato e delle vie biliari 


a periodicità lunga ed irregolare, come la febbre settenaria od ottonaria degli 
antichi, una volta constatata l’integrità delle vie urinarie (a). 

Il subittero, continuo od intermittente ci sarà di grande aiuto per queste 
diagnosi difficili. Si dovrà sempre fare un esame minuzioso delle urine. 

Anche nei casi normali di litiasi, infatti, il processo può non restar limi¬ 
tato alle vie dell’escrezione biliare, anche la cellula epatica può ammalare. 
Di ciò fa fede l’urobilinuria [?], come in un caso citato da Tissier e come in 
parecchi altri da me osservati. Secondo Gans, sarebbe frequente la coesi¬ 
stenza della colica epatica e della glicosuria, ed io stesso potei constatare la 
glicosuria alimentare; da ciò si vede quanto siano importanti questi fatti, non 
solamente per la diagnosi, ma anche per la prognosi di queste litiasi fruste o 
anomale. 

La fisiologia patologica della colica epatica è oggidì molto ben conosciuta, 
dopo le ricerche sperimentali fatte nel 1873 e 1874 da Muron, da Dujardin- 
Beaumetz, da Audigé, da Laborde, e più recentemente da Simanowsky (1). 
Eccone i principali risultati: 

Un calcolo è in riposo, allo stato statico per così dire, nella vescichetta; 
esso non irrita perii suo contatto che un unico punto della mucosa, sempre 
lo stesso; e per questo fatto non provoca alcuna reazione. 

Sotto un’influenza qualsiasi diventa mobile; la vescichetta si contrae, lo 
spinge verso l’orifìzio del canale cistico e ve lo impegna. Una volta là, il 
calcolo si trova fra due forze che agiscono in senso contrario; da una parte 
lo spasmo propulsore della vescichetta, dall’altra parte lo spasmo riflesso del 
canale cistico o coledoco che tende ad impedire la sua progressione. Secondo 
che l’una o l’altra di queste forze predomina, o che si controbilanciano, il 
calcolo cammina nel senso della minor pressione, o resta fermo, incuneato. Ma 
siccome l’eccitamento meccanico della vescichetta aumenta notevolmente la 
secrezione del liquido che questa contiene, l’energia dello spasmo propulsore è 
in generale più forte, ed il calcolo progredisce verso l’intestino. 

Ma questa migrazione non può compirsi senza modificare lo stato ana¬ 
tomico dei canali cistico e coledoco. Questi si lasciano dilatare, forzare quasi 
dal calcolo, e possono così acquistare col tempo dimensioni enormi, il volume 
di un dito ed anche più. Si comprende con quale facilità si propagheranno, 
in canali tanto dilatati e cronicamente infiammati, le infezioni ascendenti 
d’origine intestinale. 

D’altra parte la ricchezza dei canali biliari in plessi nervosi e in cellule 
gangliari ci spiega i grandi dolori della colica epatica, come pure i fenomeni 
riflessi che ne dipendono. 

Le esperienze di Simanowsky hanno inoltre dimostrato che le eccitazioni 
spesso ripetute della vescichetta biliare, hanno per risultato la dilatazione e 
la degenerazione del miocardio, anche negli animali meglio nutriti. E questa 
la riproduzione sperimentale delle cardiopatie di origine epatica. L’irritazione 
che parte dalla vescichetta si trasmette all’apparato cardio-polmonare per i 
rami del simpatico, passando per la midolla cervicale e i ganglii toracici 


(a) [A questo riguardo dobbiamo notare come Golgi abbia osservato delle febbri, a lunghi 
intervalli di 7, 8, 15 giorni, ecc., legate all’evoluzione delle semilune di Laveran, e quindi evidente¬ 
mente di origine palustre. V. voi. I, parte 2 a della presente Opera (trad. ital.) al capitolo Malaria, 
aggiunta di G. Golgi, pag. 376 (S.)]. 

(1) P. Simanowsky, Zur Frage iiber die Gallensteinkolik; Zeitschrift fiir klin. Med t. V, p. 501. 
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superiori, e si può ammettere con G. Sée (1) che i disturbi nutritivi del cuore 

risultino dalla sua dilatazione, legata essa stessa ai disturbi riflessi del circolo 
polmonare. 

Per via riflessa egualmente, può vedersi l’eccitamento sperimentale della 
vescichetta dar luogo a disturbi termici periferici, e ciò in modo ineguale in 
punti simmetrici presi a destra ed a sinistra. In certi casi la temperatura 
resta più alta a destra, probabilmente per azione dinamogenica sui centri 
termogeni cerebrali; così si trova riprodotta l’ipertermia locale, epatica od 
ascellare, di 1° ad 1° ] / 2 , che Peter dimostrò accompagnare e seguire le 
coliche epatiche e di cui vedremo più tardi tutta l’importanza diagnostica. 

2° L arresto del calcolo biliare (2) può avvenire in differenti fasi della sua 
migrazione, donde un’intiera serie di conseguenze anatomiche e cliniche. 

Se il calcolo o i calcoli s’immobilizzano nella vescichetta, possono arrivare 
a chiuderne la cavità; la vescichetta si contrae, si inspessisce, si modella sul 
calcolo e arriva quasi a far corpo con esso; è questa una semplice soppres¬ 
sione di un organo non indispensabile alla vita. 

Se il calcolo è meno voluminoso, può impegnarsi nell’orifizio esterno del 
canale cistico e quivi incunearsi in modo da fare come una valvola, lasciar 
entrare la bile e non lasciarla più uscire. La vescichetta si dilata, forma poco a 
poco un tumore ovoide, grosso come il pugno e talora molto più, fluttuante o 
resistente, duro e teso, doloroso alla pressione, formante come una massa 
pesante e mobile, che l’ammalato sente talora spostarsi quando cambia di 
posizione. Se viene a prodursi la chiusura del collo della vescichetta, il 
liquido biliare può per un doppio processo di riassorbimento e di secrezione, 
essere sostituito da un liquido mucoso quasi trasparente, o da pus, se avviene 
l’infezione biliare ascendente. 

Si comprende quanto sia grave l’ectasia biliare o mucosa della vescichetta, 
con tutti i pericoli di perforazione intraperitoneale o di colecistite, che l’accom¬ 
pagnano. 

L’impegno del calcolo nel canale cistico è meno sfavorevole, poiché dà più 
di frequente origine all’atrofia graduale della vescichetta, che non alla sua dila¬ 
tazione od infiammazione suppurativa. 

Al contrario, l’ostruzione calcolosa del coledoco è sempre cosa grave. Spesso 
non si tratta d’un solo calcolo, ma di un numero qualche volta enorme di 
coleliti, che si trovano come impilati nel canale dilatato. E tuttavia, anche in 
queste condizioni, la bile può continuare a filtrare fra gli interstizi, qualche 
volta abbastanza liberamente da non dar luogo ad itterizia; il fatto classico di 
Gruveilhier in cui, senza che vi fosse ittero, il coledoco, la vescichetta, il canale 
epatico ed i suoi rami principali erano pieni di concrezioni calcolose, ce ne 
dà la prova evidente. 

Ma di regola, l’itterizia appare e dura tanto quanto l’ostruzione calcolosa; 
è allora che si ha la sindrome dell’itterizia cronica con tutte le conseguenze 
locali e generali che abbiamo già studiate. 

La vescichetta, le vie biliari extra- ed intraepatiche, subiscono una enorme 
dilatazione (in un caso di Raynaud e Sabourin, il canale epatico formava 
colle sue due prime divisioni una vasta cavità contenente quasi un litro di 


(1) G. Sée, La colique hépatique, physiologie pathologique et traitement; Méd. mod., 11 set¬ 
tembre 1890 (in collaborazione con M. Jumon). 

( c 2) Vedere Mosse, Des accidenti de la lithiase biliaire; Tesi d’aggreg., 1880. 
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liquido), si riempiono di un liquido mucoso, scolorato o tinto in giallo 
dalla bile. 

11 tumore biliare si sviluppa qualche volta in modo tutt’affatto insidioso, 
e l’assottigliamento progressivo delle tonache della vescichetta ne rende sempre 
facile e pericolosa la rottura. 

Non ritorneremo sugli accidenti, sì frequenti in simili casi, di colecistite 
suppurata e di angiocolite; ma dobbiamo segnalare l’influenza che ha sul paren¬ 
chima epatico l’obliterazione calcolosa prolungata del coledoco. 

Le condizioni sono allora quasi identiche a quelle che vedremo più tardi 
determinate dalla legatura sperimentale dello stesso condotto, e il ristagno 
biliare cronico agisce contemporaneamente sulle cellule epatiche e sullo stroma 
connettivale interlobulare. 

Le cellule subiscono l’infiltrazione pigmentaria, si riempiono di granula¬ 
zioni biliari d’un giallo verdastro. Questa infiltrazione non acquista in ogni 
luogo la medesima intensità e in certi punti può formare veri focolai di apo¬ 
plessiabiliare. Nei capillari biliari intercellulari si vedono, su preparati istologici, 
piccole concrezioni arborescenti di biliverdina, che formano come altrettanti 
calcoli in miniatura. 

I canali biliari di un certo volume, contenuti nei canali portali, presen¬ 
tano una dilatazione generale, cilindrica o ad ampolla, e terminano a fondo 
cieco più o meno vicino alla capsula periepatica. Indipendentemente dalle 
lesioni più o meno intense di angiocolite, si vede a poco a poco il processo 
infiammatorio irradiarsi attorno ai canali biliari sotto forma di periangio- 
colite, di inspessimento fibroso del tessuto connettivo dei canali e degli spazii 
della vena porta; si stabilisce una vera cirrosi. Questa cirrosi, biliare per il 
suo processo anatomico, calcolosa per la sua causa prima, sarà studiata più 
tardi in modo particolare; per ora contentiamoci di sapere che essa resta 
limitata alle regioni porto-biliari, ha poca tendenza ad invadere i lobuli 
epatici, e forma lunghi tramezzi fibrosi peribiliari, donde il nome di cirrosi a 
colonne che le è stato dato. 

II meccanismo dal quale dipende questo processo secondario di cirrosi epa¬ 
tica è probabilmente complesso. Per una parte interviene l’irritazione diretta 
prodotta dall’impegno e dal contatto del calcolo; ma ciò che agisce soprat¬ 
tutto è il ristagno della bile con le sue molteplici conseguenze: aumento della 
pressione biliare al disopra dell’ostacolo, e sforzo permanente contro la parete; 
ristagno ed inspessimento della bile, renella intra-epatica, e infine possibile 
sviluppo di microbii venuti dall’intestino, e portati dall’infezione ascendente 
delle vie biliari. 

Clinicamente, il fegato al principio, e durante la fase di semplice ritenzione 
biliare, è uniformemente ipertrofico; oltrepassa di uno o due dita trasverse 
l’arco costale, pur mantenendosi liscio alla superficie, ed ha consistenza 
alquanto aumentata. Poco a poco, e qualche volta dopo qualche mese appena, 
il volume dell’organo diminuisce, ridiventa normale e discende anche sotto la 
norma, senza però che tale atrofia non sia mai molto pronunciata. Kelsch è 
anzi di parere che il volume del fegato si allontani in generale poco dalla norma. 

11 dolore locale, spontaneo o provocato, è minimo, salvo durante le crisi 
acute o subacute di colica epatica. L’itterizia varia nelle stesse condizioni e 
s’accompagna a scoloramento più o meno completo delle feci ; può anche 
scomparire, se, a un momento dato, le cellule epatiche subiscono ad un troppo 
alto grado gli effetti nocivi del ristagno biliare, e perdono le loro attitudini 
funzionali. Queste sono del resto costantemente colpite: ipoazoturia, urobili- 
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nuria, glicosuria alimentare e soppressione della funzione glicogenica, forma¬ 
zione nel fegato stesso ed eliminazione di cristalli di leucina e di tirosina, tali 
sono i sintomi che permettono di riconoscere la distruzione granulo-grassosa 
terminale della cellula epatica. L’insufficienza epatica, con tutta la sua coorte 
di auto-intossicazioni, ne è la conseguenza. 

L’altro grande pericolo dell’occlusione calcolosa del coledoco è l’infezione 
biliare ascendente, la colecistite suppurata, gli ascessi biliari, la febbre inter¬ 
mittente epatica. Non ritorneremo su ciò. 

Finalmente altre complicazioni, più rare, ma non meno gravi possono 
avvenire nel corso dell’ostruzione calcolosa dei canali epatici o coledoco. 

Il processo suppurativo in corrispondenza dell’ilo del fegato può irradiarsi 
attorno ai canali biliari infiammati, provocare la formazione di focolai di peri¬ 
tonite suppurata sotto-epatica, oppure anche di ascessi sottofrenici destri. 
Ritroveremo questi fatti a proposito delle periepatiti. 

Similmente, la vena porta può essere interessata, nel suo tronco, o vicino 
al suo seno trasverso. Nei casi più semplici il calcolo impegnato provoca per 
irritazione di vicinanza una pileflebite adesiva, oppure, come in un caso di 
Gubler, il coledoco retratto a ridosso d’un calcolo esercita una costrizione 
diretta sulla vena porta. 

Più frequentemente, la pileflebite calcolosa è suppurata, e può provenire da 
processi molto diversi. Se la spiegazione ne è facile quando i canali biliari 
suppurati comunicano direttamente con il tronco venoso (Lebert), la cosa non 
avviene allo stesso modo nei casi in cui manca l’angiocolite suppurata. 
L’esame istologico, in simili casi, ha dimostrato a Quénu (1) una semplice 
periangiocolite a livello del punto d’arresto del calcolo, e, per estensione del 
processo infiammatorio, una periflebite portale adiacente, con infiltrazione 
embrionale della parete venosa. Non è meno curioso vedere la suppurazione 
invadere il tronco e le ramificazioni intraepatiche della vena porta, mentre 
risparmia i canali biliari stessi, punto di partenza tuttavia dell’infezione pio¬ 
genica. Quanto ai sintomi di questa grave complicazione, li studieremo più 
tardi nel capitolo consacrato alle pileflebiti. 

Per tutto ciò che precede si vede quanto sia oscura la prognosi dell’oc¬ 
clusione calcolosa permanente del coledoco. Che essa decorra lentamente 
verso la cirrosi porto-biliare, e Pinsuffìcienza epatica, o si complichi ad infe¬ 
zione biliare isolata o raggiante, la malattia ha sempre un decorso fatale, a 
meno che l’ostacolo non iscompaia, per la migrazione completa o anormale 
del calcolo, o per il fatto dell’intervento operatorio. 

3° In un’ultima categoria di fatti, il calcolo arriva ad essere eliminato, 
ma in modo anormale, per migrazione fuori delle vie naturali. 

Quivi devono essere distinti due ordini di fatti. 

A. In un primo gruppo si trovano quei casi in cui la perforazione biliare 
si produce bruscamente, senza lesione precedente, ulcerosa o no, dei canali 
escretori. 

La causa necessaria e sufficiente, in simili casi, della rottura, è l’aumento 
subitaneo della tensione biliare a monte del calcolo impegnato; le pareti del 
canale si lasciano sfiancare, e scoppiano come un pallone troppo violente¬ 
mente insufflato. 

Questo eccesso di tensione può prodursi nel decorso di una colica epatica; 


(1) Qoénu, Pyléphlébite suppurative, consécutive à des calculs biliaires ; Gaz. tnéd ., 1878, un. 51-52. 
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ne abbiamo visto il meccanismo, e i casi classici di Andrai, di Trousseau 

di Murchison, ce ne danno la prova clinica. Le contrazioni spasmodiche ed 

espulsive della vescichetta e delle pareti addominali accumulano i loro effetti, e 

il punto più debole del tratto biliare, che è in generale la vescichetta stessa 
scoppia sotto lo sforzo. ’ 

AU’infuori delle crisi di colica epatica, degli sforzi fisiologici, dovuti per 
esempio ad accessi di tosse violenta, a vomiti ripetuti, al travaglio del parto 
possono bastare a produrre la rottura biliare. Questa può avvenire egualmente 
ed a più forte ragione per i traumatismi diretti della parete addominale e 
dell’ipocondrio destro, prodotti da colpi, da pressioni brusche o da caduta acci¬ 
dentale. La tesi di Mosse cita numerosi fatti relativi a queste diverse varietà 
eziologiche. 

Una volta prodotta la rottura, i coleliti cadono immediatamente nella cavità 
del peritoneo accompagnati da uno spandimento di bile più o meno abbon¬ 
dante. Ma quale sarà la tolleranza della sierosa? La reazione peritonitica è 
essa costante e fatale? 

Nel fatto, la peritonite diffusa acutissima ne è la regola, ma tuttavia non è 
sempre fatale, e può mancare se non preesisteva infezione biliare, se la bile 
sparsa è asettica; se i fatti clinici di questo genere sono rari e contestabili, 
le esperienze nel cane e nel vitello hanno mostrato a R. Schwarz, che la bile 
normale contenuta nella vescichetta è priva di microbii, e che in queste con¬ 
dizioni versata asetticamente nel peritoneo non ha alcuna azione flogogena, e 
neanche semplicemente irritante. 1 

Similmente in certi casi di rottura traumatica non calcolosa delle vie biliari, 
lo spandimento biliare può prodursi e rinnovarsi nel ventre senza che si svi¬ 
luppi peritonite. In un caso recente riferito da Landerer, una serie di punture 
permise di ritirare dall’addome 27 litri di liquido biliare in 29 giorni, senza 
che fosse sopravvenuto alcun sintonia di peritonite, e si ottenne la guarigione. 

La produzione delle rotture biliari si annuncia con un dolore locale acuto, 
lacerante, analogo al dolore del pneumotorace. Rapidissimamente compaiono 
i sintomi d’un versamento intra-addominale dapprima poco abbondante, poi 
più considerevole e rammalato cade nello stato più grave: vomiti, ipotermia, 
faccia contratta, polso filiforme, ventre teso e doloroso; od al contrario col¬ 
lasso subito con brividi e stato quasi tifico per intossicazione acuta. La morte 
sopravviene rapidamente; potrà probabilmente essere scongiurata per l’avve¬ 
nire se una diagnosi precoce permette di ricorrere alla suprema risorsa che è la 

laparatomia. 

B. Molto più frequenti dei casi di rottura biliare, sono quelli in cui la mi¬ 
grazione anormale del calcolo succede all 'ulcerazione perforante della vesci¬ 
chetta o di uno dei canali escretori. Allora si stabilisce una comunicazione 
anormale tra le vie biliari e uno degli organi vicini o la parete addominale. 

Ma queste fistole biliari, interne od.esterne, sono rare; perchè si producano 
sono necessarie condizioni molto speciali. 

Anzitutto si può ammettere come regola che le fìstole biliari calcolose 
sono sempre precedute da colecistite o da angiocolite; questa fase preparatoria 
si manifesta in clinica altrettanto bene che al tavolo anatomico, e i fatti 
numerosi citati da Mosse ce ne dànno la prova. Si constata inspessimento 
infiammatorio delle pareti della vescichetta o del coledoco, una o più ulcera¬ 
zioni irregolari, grigiastre o tinte dalla bile, a margini sporgenti, più o meno 
profondi, qualche volta tanto da arrivare alla sierosa peritoneale, e produrre 
così un punto di peritonite parziale adesiva. 
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Quando le cose arrivano a questo punto, la perforazione è imminente e 
avverrà, sia al minimo traumatismo, sia per evoluzione naturale e continua 
della lesione. E come conseguenza peritonite acutissima, se non si sono for¬ 
mate aderenze protettrici precedenti, o fistola biliare in uno o due tempi, 
come vedremo ben presto. 

Per produrre cosi gravi disordini non bastano il solo impegno del calcolo e 
il suo contatto prolungato. Quante volte non furono trovati calcoli impegnati 
da lungo tempo senza aver provocato attorno ad essi reazione infiammatoria 
od ulcerosa! 

Un altro fattore deve intervenire; e questo è l’infezione biliare. Avviene 
quivi come nelle appendiciti o tifliti perforanti, nelle quali affezioni Talamon 
dimostrò che il corpo straniero non ha che un'importanza indiretta; per il suo 
contatto esso ostacola il circolo, e quindi la vitalità delle pareti dell’appendice; 
ma l’azione vulnerante, principale, sta nello sviluppo dei microorganismi inte¬ 
stinali nello spessore di queste pareti prive della loro resistenza vitale. 

La medesima cosa accade per i calcoli biliari: normalmente essi sono aset¬ 
tici e non agiscono che meccanicamente per il loro contatto; ma se le vie 
biliari sono infette, e lasciano pullulare gli stafilococchi o gli streptococchi, 
questi trovano, a livello del calcolo impegnato, le condizioni favorevoli alla 
loro moltiplicazione ed all’invasione delle pareti. 

L’azione del calcolo può essere indiretta al punto, che la perforazione non 
si fa a livello del luogo d’impegno; così Spillmann vide la perforazione farsi 
nel canale cistico, mentre il calcolo s’era fermato nell’ampolla di Vater. 

1 casi tanto curiosi, raccolti da Dupré, d’infezione biliare da parte del 
bacillo di Eberth ci spiegano come nei litiasici affetti da febbre tifoidea, siano 
sempre a temersi la suppurazione e l’ulcerazione della vescichetta, potendo 
il bacillo del tifo per sè solo essere chiaramente piogeno. 

La sede delle fistole biliari è variabilissima, e, secondo che si producono 
nella parete addominale o in uno degli organi cavi dell’addome, si può sta¬ 
bilire una prima divisione, in fìstole biliari cutanee e fistole biliari interne. 

Le fistole biliari cutanee sono abbastanza frequenti, perchè Mosse nella sua 
tesi ne abbia potuto raccogliere 121 caso pubblicati. Esse sono quasi sempre 
precedute e preparate da una colecistite suppurativa; questa provoca attorno 
ad essa aderenze peritoneali e parietali, poi a poco a poco la vescichetta si 
ulcera, un nuovo focolaio purulento si sviluppa, prima intraperitoneale, se 
l’apertura si fa in una cavità di peritonite incapsulata, altrimenti nello spes¬ 
sore stesso delle pareti addominali. 

Questo doppio processo di ulcerazione cistica e di flemmone parietale si fa 
lentamente, talora in più mesi, e s’accompagna a dolori profondi, più super¬ 
ficiali in corrispondenza della vescichetta, ad una tumefazione irregolare, ad 
un intasamento spesso molto mal circoscritto. Poi la parete addominale viene 
sollevata da una raccolta sempre più chiaramente fluttuante, e finalmente si 
produce la apertura spontanea al di fuori. 

La sede della perforazione si trova situata quasi sempre al disotto delle 
false costole destre, o nella regione ombellicale e qualche volta al bellico 
stesso; eccezionalmente in regioni più lontane, al disopra del pube o anche 
verso la oiega dell’inguine. L’orifizio è dapprima piccolo, ha pareti cutanee 
sottili e scollate. Ma queste diventano ben presto più spesse, fungose, rovesciate 
all’infuori sotto forma di ano di gallina, oppure al contrario depresse a imbuto. 

Nel momento in cui si fa l’apertura spontanea o chirurgica dell’ascesso, 
scola un fiotto di pus flemmonoso o verdastro; poi, nei giorni seguenti, il 
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liquido cambia a poco a poco d’aspetto, si mostra di più in più biliare e si 
compone infine di bile quasi pura. La fìstola biliare cutanea è allora definiti¬ 
vamente costituita, ed ogni giorno scola una quantità di bile variabile, qualche 
volta abbondantissima, e che può arrivare fino ad un litro nelle 24 ore. 

Quanto ai calcoli, la loro espulsione al difuori è abbastanza facile se si 

tratta di coleliti piccoli e che sono giunti fino al flemmone della parete. Detta 

espulsione si fa a poco a poco e furono visti uscire così più di cento calcoli da 
un orifizio fistoloso. 

Ma se profondamente esistono raccolte intraperitoneali, se il tragitto fisto¬ 
loso è irregolare, anfrattuoso, ad angoli o sinuoso, se i calcoli sono di grandi 
dimensioni, allora la fase eliminatrice diventa singolarmente prolungata e 
pericolosa. Non si deve esplorare collo specillo; l’esplorazione può rompere 

delle aderenze, e provocare una peritonite qualche volta mortale o accidenti 
di piemia. 

Una volta eliminati i calcoli, la fistola cutanea guarisce spontaneamente, 

ma qualche volta con molta lentezza, e certi ammalati possono per anni portare 
una piccola fistola biliare. 

Nei casi meno fortunati, se uno-o più calcoli non sieno eliminati, continua 
la seciezione purulenta-biliare, e restano possibili numerose complicazioni: 
eritema rodente del labbro inferiore della piaga, infezione erisipelatosa o 
anche piemica, focolai flemmonosi nelle vicinanze. 

Se esisteva itterizia, questa diminuisce e poi scompare, allorché lo sta¬ 
bilirsi della fistola cistico-addominale ha fatto cessare il ristagno biliare. Lo 
stato generale degli ammalati va migliorando se la fistola biliare non passa 
allo stadio cronico. Ma se la perdita quotidiana della bile è abbondante e si 
prolunga per mesi, viene in scena il depauperamento dell’organismo, un vero 
marasma per le alterate funzioni digestive e mancanza di utilizzazione della 
bile. Un ammalato di Bouchard, in sei mesi, diminuì di 13 chilogrammi del 
proprio peso. 

La morte può essere il risultato di questa cachessia crescente. 

Di qui si vede quali eventualità incerte e sempre pericolose si tragga dietro 
l’apertura all’esterno delle fistole biliari. 

Quindi le fistole biliari interne sono in generale più favorevoli. 

In queste, nella grande maggioranza dei casi, la perforazione si fa verso 
il tubo gastro-intestinale (G5 casi raccolti da Mosse), sia per comunicazione 
diretta, bimucosa, sia con interposizione d’un focolaio di peritonite purulenta 
saccata. Nel primo caso l’evacuazione dei calcoli è facile, e la fistola guarisce 
abbastanza rapidamente; nel secondo le concamerazioni si vuotano spesso 
con difficoltà, e non arrivano che molto lentamente a cicatrizzarsi. 

L’evoluzione dei sintomi è sovente molto oscura. In un primo periodo si 
hanno i dolori, la febbre, la tumefazione profonda della colecistite iniziale. In 
un caso da me osservato il paziente aveva perfettamente la sensazione di un 
corpo duro, globoso, pesante, che si spostava nei differenti movimenti ed 
occupava la regione sotto-epatica. Poi ad un dato momento bruscamente 
sopravvenne un dolore lacerante e profondo, e in poche ore l’ammalato evacuò 
più di un litro di bile mista a pus, nello stesso tempo che comparvero sintomi 
gravi di collasso. 

A questa prima scarica può succedere una fase di calma; ma, se l’orifizio 
formato tra le due mucose si oblitera, la vescichetta può riempirsi di nuovo 
fino a che si produce un novello svuotamento, e con esso scompare brusca¬ 
mente il tumore biliare. 
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Mentre si stabilisce la perforazione possono sopravvenire vomiti, perito- 
nismo, e, come in un caso di Frerichs, ematemesi e melena. 

Tutti gli accidenti scompaiono spesso con l’arrivo del calcolo nell’intestino, 
e, se la perforazione si cicatrizza, la guarigione spontanea è ottenuta. Ma 
quante complicazioni possono avvenire al momento ed in seguito! Infezioni 
biliari d’origine intestinale, con i grandi accessi sintomatici della febbre inter¬ 
mittente epatica, e tutti i pericoli delle angiocoliti suppurate o dell’infezione 
purulenta; stenosi cicatriziale, fibroide, delle vie biliari ulcerate, e ittero cro¬ 
nico; ecco le due complicazioni più temibili. 

Ma i calcoli stessi, una volta pervenuti nell’intestino, possono ancora essere 
causa di pericoli. 

Se sono molto voluminosi, possono progredire diffìcilmente lungo il tubo 
intestinale, arrestarsi per istrada, nell’intestino tenue, o contro le pareti della 
valvola ileo-ciecale, e diventare così causa di ostruzione intestinale. 

Di questo accidente gli esempi sono oggidì assai numerosi (1) e pare che 
l’ostruzione, da calcolosi, dell’intestino presenti alcuni caratteri abbastanza 
speciali. 

Essa sopravviene in generale in individui avanzati d’età e che spesso non 
hanno nei loro antecedenti accessi franchi di colica epatica. Spesso è prece¬ 
duta da coliche dolorose, da occlusioni abortite, corrispondenti ai diversi stadii 
di progressione del calcolo, fino al giorno in cui si mostrano i segni positivi 
dell’ostruzione, coi dolori spesso atroci, i vomiti biliosi poi fecaloidi, l’arresto 
delle materie, la facies peritoneale, il collasso delle setticemie intestinali. Sotto 
l’influenza di un purgante, e qualche volta dopo 7 od 8 giorni solamente, gli 
accidenti cessano improvvisamente per comparire di nuovo un po’ più tardi, 
o definitivamente se il calcolo è espulso al di fuori. Questo decorso lento, 
irregolare, per istadii, è molto frequente tanto da assumere per questo stesso 
fatto un grande valore clinico. In un caso di Moore ad esempio decorsero tre 
mesi e mezzo dalla perforazione della vescichetta all’espulsione anale dei coleliti. 

Quest’ultimo tempo del processo può esso stesso essere reso difficile e dolo¬ 
roso a causa del volume estremo del calcolo; quando questo è grosso come 
un uovo di gallina, ad esempio, si tratta di un vero parto per la via rettale. 

In qualche caso si potè, con la palpazione addominale, sentire il corpo 
straniero, apprezzarne la sede ed anche la progressione sotto l’influenza del 
massaggio, manovre pericolose del resto e dalle quali è bene astenersi. 

La gravità dell’ostruzione intestinale per litiasi è grande, poiché su 73 casi, 
l’esito dei quali è stato notato da Dufourt, si trova una mortalità di 41 caso 
e cioè il 56 °/ 0 . La laparotomia, quantunque non abbia ancora dato quivi che 
rarissimi successi (85 °/ 0 di morti negli operati di laparotomia, secondo 
Dagron) non è tuttavia affatto controindicata (2). 

Per ispiegare la produzione di queste occlusioni da litiasi a ripetizione, è 
probabile che non entri solo in gioco il volume iniziale del colelito. Soggior¬ 
nando nell’intestino, il calcolo può aumentare di volume per l’accumulo 
successivo di depositi pigmentari, stercoracei o calcarei; ne furono citati 


(1-2) E. Dufoort, À propos d’un cas d’obstruction intestinale par calcili biliaire; Lyon tnédical, 
16 gennaio 1881. — G. Dagron (Tesi di Parigi, dicembre 1891) aggiunge ai 131 caso pubblicati nel 
1890 da Courvoisier, di Basilea, 9 nuovi casi, e attualmente sono 140 i casi conosciuti. Egli insiste 
sulle tre regioni d’arresto del colelito, alla valvola ileo-ciecale, nell’intestino tenue, nel retto, come 
pure sull’importanza capitale che ha lo spasmo dell'intestino, abbastanza pronunciato talora da 
simulare al di sopra e al di sotto del calcolo una vera stenosi organica. In questa tesi di Dagron 
si troverà tutta la bibliografia dell’argomento. 
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parecchi esempi. Di più il calcolo non agisce solo meccanicamente; arre¬ 
stato in corrispondenza di un angolo dell’intestino, può provocare uno spasmo 
riflesso, una contrattura delle pareti dell’intestino, che finisce per rendere 
l’occlusione completa, ma le permette spesso di non essere che temporanea. 

Per i calcoli poco voluminosi è possibile un nuovo pericolo. Essi possono 
impegnarsi nell’appendice, produrne la perforazione, e quindi tutti i pericoli 
di una peritonite acutissima, o d’un flemmone stercoraceo della fossa iliaca 
destra o della parete addominale. Si videro così dei calcoli essere eliminati al 
disopra della piega inguinale destra. 

Tutto ciò che abbiamo ora detto si applica all’eliminazione gastro-intestinale 
dei calcoli biliari. Resta a vedersi in quali segmenti del canale digerente può 
prodursi la perforazione. 

L’apertura nello stomaco è eccezionalissima; Mossé raccolse 5 di questi 
casi, e non sarebbe prudente attribuire ad una fistola gastrica quei casi un 
po’ più numerosi in cui dei calcoli biliari furono rigettati col vomito, poiché 
le contrazioni antiperistaltiche del duodeno possono permettere ai coleliti di 
oltrepassare l’anello piloico. 

Nel duodeno l’ulcerazione delle vie biliari è ben più frequente, e se si deve 
considerare come eccezionale un caso di Frerichs di fistola duodeno-cole- 
doca, si contano facilmente una cinquantina di casi pubblicati di fistole cistico- 
duodenali. L’intimità dei rapporti anatomici tra i due visceri spiega questa 
frequenza relativa. 

Le fìstole cistico-coliche sono più rare, e fanno comunicare la vescichetta 
con l’angolo destro del colon, o l’estremità destra del colon trasverso. Il 
cancro della vescicola affetta da litiasi costituisce una predisposizione spe¬ 
ciale a questo modo di perforazione, poiché esisteva in è casi su 9 osservati 
da Murchison. 

Finalmente in qualche caso l’ulcerazione può far comunicare la vescichetta 
col colon insieme e col duodeno. 

Si comprende come, in clinica, la diagnosi differenziale fra queste diverse 
localizzazioni fistolose sia difficile a stabilire. Tutt’al più si può fare una dia¬ 
gnosi presuntiva, tenendo conto o no dei vomiti biliari, del carattere più o 
meno precoce o tardivo dello svuotamento biliare, della coesistenza di un’ema- 
temesi o di un melena. 

Per finire l’argomento delle migrazioni anormali dei calcoli verso gli 
organi digestivi, diremo solo una parola dell’apertura delle vie biliari nel 
parenchima epatico, poiché ritroveremo questi fatti a proposito degli ascessi 
del fegato. 


Dal lato del peritoneo stesso, l’ulcerazione può aprirsi in una sacca di peri¬ 
tonite incapsulata, e spesso allora è questo il primo stadio di una migrazione 
ulteriore verso le pareti addominali o verso l’intestino ; o nella stessa cavità 
del peritoneo, se non la proteggono aderenze anteriori. Si osserva talora 
l’insieme dei sintomi e delle lesioni che accompagnano la peritonite diffusa 
acuta da perforazione. Furono pubblicate una dozzina di osservazioni di 
questo genere. 

Ancora più eccezionali sono i casi in cui la fistola calcolosa viene ad aprirsi 
nella vena porta; appena ne esistono tre o quattro casi autentici, veri reperti 
necroscopici piuttosto che clinici. 

Fra le migrazioni discendenti dei coleliti, si può ricordare un caso diFranck, 
in cui, per aderenze precedenti della vescichetta coll’utero gravido, l’elimina¬ 
zione calcolosa si fece per la vagina. Esistono alcuni fatti, citati da Mossé, 
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in cui si vide la vescichetta aprirsi nel bacinetto del rene destro, o nella 
vescica, direttamente o per l’intermediario di una saccoccia di peritonite 
saccata. 

Quanto alle migrazioni ascendenti, tendenti ad eliminare i coleliti per la 
via pleurale o bronchiale, esse sono egualmente delle più rare. Esse possono 
prodursi in due maniere, o in seguito ad un ascesso sotto- e sopraepatico, o 
come conseguenza di un ascesso biliare parenchimatoso del fegato. Secondo la 
rapidità del processo, e l’esistenza o no di aderenze pleuro-polmonari, vedesi 
svolgere una pleurite purulenta acuta, con liquido qualche volta tinto di bile, 
od una vomica di mediocre abbondanza accompagnata dalla comparsa dei 
segni di un pio-pneumo-torace subfrenico destro. 


IV. 

Dopo questa lunga rivista di innumerevoli accidenti che minacciano gli 
ammalati affetti da litiasi, si comprende come la diagnosi debba spesso 
mostrarsi incerta e irta di difficoltà. Le eventualità cliniche possibili sono 
tanto diverse, le cause d’errore tanto numerose che noi non possiamo che 
osservare i principali gruppi di fatti nel loro assieme. 

A. Non vi fu colica epatica franca, appena qualcuna di quelle crisi pseudo¬ 
gastralgiche, che sono tanto comuni specialmente nella donna, o qualche 
disturbo digestivo acuto, con vomiti biliari che sopravvengono qualche ora 
dopo il pranzo. Anche in questi casi frusti, spurii, si può spesso sospettare la 
litiasi biliare, per poco che si pensi a ricercarne le stigmate. La palpazione 
permette di provocare un dolore sordo, profondo, localizzato a livello della 
vescichetta biliare, ed è questo un segno di prima importanza. Spesso si può 
palpare direttamente la vescichetta e sentirne la sporgenza globulosa e reni¬ 
tente, e Willemin ha dimostrato il valore di questo segno come fenomeno 
premonitorio dell’attacco di colica epatica. Più eccezionalmente la palpa¬ 
zione può produrre la collisione di calcoli molteplici contenuti nella vescichetta, 
e questa crepitazione calcolosa è tutt’affatto patognomonica. 

Oltre questi segni diretti, la semejologia chimica stessa attesta una lesione del 
fegato, e in molti casi di questo genere io ho constatato urobilinuria e glicosuria 
alimentare. 

Si dovrà ancora pensare alla litiasi biliare, quando accessi febbrili pseudo¬ 
intermittenti si mostreranno senza causa conosciuta, senza lesioni urinarie, 
specialmente nei vecchi. 

B. Durante la crisi di colica epatica, se il quadro clinico è completo, l’esi¬ 
tazione non sarà guari possibile. La sede e l’irradiarsi dei dolori, l’assenza di 
modificazioni urinarie permetteranno la diagnosi differenziale con la colica 
nefritica del rene destro; la coesistenza abbastanza frequente, nel medesimo 
soggetto, di due litiasi può essere una vera causa di errore. 

Nella colica saturnina Pavvallamento del ventre, l’attitudine dei soggetti, il 
sollievo dei dolori che si ottiene colla larga pressione in superfìcie sull’addome, 
infine le stigmate del saturnismo ci guideranno nella diagnosi. 

Gli avvelenamenti acuti per mezzo degli agenti caustici ed irritanti pos¬ 
sono simulare la colica epatica; masi riconosceranno per l’inizio immediato 
degli accidenti, pel dolore unicamente stomacale e mediano, pei caratteri 
speciali delle materie vomitate. 


308 


Malattìe del fegato e delle vie biliari 


L’esplorazione metodica delle temperature locali può, nei casi dubbii, essere 
di grande soccorso, e Peter dimostrò che, nella colica epatica, l’ipertermia 
locale era la regola, e poteva sorpassare di un grado la temperatura ascellare 
del medesimo lato. 

La sopravvenienza più o meno rapida dell’itterizia dà come il suo marchio 
alla colica epatica. Ma non si dovrà giammai obliare che questo è un feno¬ 
meno incostante, la cui assenza non basta a far mettere in dubbio la diagnosi 
della litiasi biliare. 

G. L’itterizia calcolosa cronica non implica sempre l’ostruzione calcolosa del 
coledoco; così, in un caso operato e guarito da Terrier (1), esistevano calcoli 
solo nella vescichetta e nel canale cistico, e Pitterò era tuttavia permanente da 
più di sei mesi, probabilmente per infiammazione o compressione del coledoco. 
La prima scarica colorata si ebbe l’ll° giorno dopo la colicistectomia. 

Dobbiamo dire una parola sulla diagnosi, spesso difficile, del tumore 
biliare. Se questo è di volume medio, grosso ad esempio come un arancio, 
si possono in generale riconoscere i suoi rapporti col fegato, ma mancando 
altri segni diretti di litiasi, si potrà sempre esitare fra una cisti idatica pedun¬ 
colata della faccia inferiore del fegato, finché non si sia fatta la puntura o 
l’incisione esploratrice. 

Non bisognerà dimenticare come si possa prendere per una vescichetta 
dilatata una deformazione speciale del margine inferiore del lobo destro, che 
accompagna frequentemente la litiasi biliare. Di già disegnata da Cruveilhier, 
nel suo atlante d’anatomia patologica, osservata in un caso daTrousseau, questa 
deformità è stata di nuovo studiata recentemente: Riedel (2) l’ha descritta 
sotto il nome di appendice linguiforme, e, in sei casi di litiasi biliare, l’ha vista 
coincidere quattro volte con una grossa vescichetta e due volte esistere sola ; 
F. Glénard constatò i medesimi fatti, e insiste sulla sede di predilezione 
di questa ipertrofia locale a livello del lobo quadrato. Io pure constatai 
parecchi fatti di questo genere. 

Questa specie di protuberanza ipertrofica della parte media del margine 
epatico è resistente, liscia, alquanto dolorosa alla pressione. Essa dipende 
direttamente dalla colelitiasi, imperocché una volta la vescichetta vuotata e 
il calcolo espulso diminuisce e scompare rapidamente. 

Se il tumore biliare prende più ampie proporzioni più difficilmente si distingue 
dalle altre collezioni liquide saccate dell’addome. In un caso recente di Terrier, 
la presenza di un calcolo incuneato nel canale cistico, aveva in sei mesi prodotto 
una dilatazione tale della vescichetta biliare che la puntura diede uscita a 24 litri 
di un liquido non filante, del colore della gomma gotta. Si comprende quanto 
sia sempre difficile la diagnosi di questi casi tanto eccezionali. 


La prognosi della litiasi biliare è assolutamente individuale, e non può 
studiarsi in modo generale. Se le complicazioni possibili sono tanto nume¬ 
rose quanto gravi bisogna però aggiungere che esse non sopravvengono che 
nei casi di litiasi antica, tardivamente riconosciuta o curata. Queste complica¬ 
zioni debbono diventare ognor più rare, per due ragioni, in primo luogo, purché 
si stabilisca il più presto possibile la diagnosi e la cura medica della litiasi; in 
secondo luogo, non si esiti nei casi gravi e complicati a domandare all’intervento 
chirurgico un soccorso che la sola terapia interna è impotente a dare. 


(1) Terrier, Acad. de. Méd., 20 settembre 1890. 

(2) Riedel, Beri. klin. Woch. y nn. 29 e 80, 1888. 









Litiasi biliare 


309 



La cura della litiasi biliare deve essere, secondo i casi, medica o chirurgica. 


1° La cura medica della colica epatica deve proporsi di calmare i feno¬ 
meni dolorosi, locali o riflessi, provocati dalla migrazione del calcolo, cercando 
però di non frapporre ostacolo a questa migrazione, poiché essa costituisce il 
processo naturale di guarigione della malattia. 

Le indicazioni non sono le stesse secondo che la colica epatica è immi¬ 
nente o realizzata. 

Nel primo caso, ad esempio, se in un- litiasico si trova la vescichetta 
distesa e dolorosa, si deve tentare di rendere più facile e più abbondante 
lo scolo della bile nell’intestino, e contemporaneamente di attutire la sensi¬ 
bilità morbosa delle vie biliari. 

Per rispondere a quest’ultima indicazione rende buoni servigi l’etere amil- 


valerianico, alla dose di quattro o sei capsule per giorno. Ma più importante 
ancora è la somministrazione dei colagoghi. 

Le esperienze di Rutherford, di Prévost e Binet, di Lewaschew, di 
Rosenberg, fatte su cani con fistola biliare, ci hanno dimostrato la poca effi¬ 
cacia di certi preparati classici, come il rimedio di Durande, e invece l’azione 
molto energica di altre sostanze come la bile, il salicilato di sodio, l’olio 
d’ulivo. 

La bile di bue è stata amminiatrata sotto forma di pillole, ma è un me¬ 
dicamento di un uso poco pratico, e che ha inoltre il grave inconveniente di 
rendere la bile secreta più spessa e meno fluida. 

Al contrario il salicilato disodio, alla dose di due a tre grammi per giorno, 
aumenta notevolmente la bile secreta, la fluidifica e ne facilita lo scolo. Inoltre 
questo medicamento si elimina in parte per le vie biliari e col suo passaggio 
produce un doppio benefìcio: agisce come analgesico locale e come anti¬ 
settico delle vie biliari. E ad esso che si dovrà ricorrere anzitutto, non solo nei 
casi semplici di litiasi biliare, ma ancora e specialmente nei casi complicati 
di infezione angiocolitica. Io impiegai spesso questo medicamento coi migliori 
risultati (rt). 

L’olio d’ulivo è un rimedio popolare ed empirico, da molto tempo usato 
contro la colelitiasi, in Italia e in Oriente. Rimesso in onore da qualche anno 
a Nuova Orleans, l’olio fu amministrato a dosi alte, 400 gr. in 2 volte, con 
mezz’ora d’intervallo. Si diceva aversi per risultato costante l’espulsione di 
numerosi calcoli. Io ripresi la questione unitamente a Dupré (1), e l’osserva¬ 
zione clinica e l’esperienza ci ha condotti alle seguenti conclusioni. Nella 
litiasi biliare, in casi di crisi imminente o quando la crisi è costituita da una 
serie di attacchi che si ripetono a corti intervalli, l’olio di ulivo amministrato 
ad alte dosi, da 200 a 400 grammi, produce spesso un miglioramento notevole; 
i dolori si attenuano o vengono ad intervalli più lunghi, poi scompaiono, 
l’itterizia si dilegua, la vescichetta si vuota. E tuttavia l’espulsione dei calcoli 


(a) [Io ho trovato che si può con vantaggio sostituire al salicilato di soda il salolo od il salofene, 
alle stesse dosi, e, quando non sia tollerato dallo stomaco, in capsule di cheratina di 1/2 od 1/4 di 
grammo caduna (S.)]. 

(1) A. Chauffard ed E. Dupré, Soc. méd. des Hóp., 12 ottobre 1888. 
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biliari in simili casi è eccezionale; si trovano nelle feci delle concrezioni olivari 
semitrasparenti, analoghe a cera bianca o verdastra, friabili sotto le dita; 
ma l’analisi chimica ha mostrato a Villejean che non si trattava di coleliti, 
ma sibbene di residui di olio indigesto, di un misto di grassi neutri e di acidi 
grassi liberi. 

Siccome inoltre l’esperienza sul cadavere o negli animali non permetteva 
di constatare l’ascensione diretta dell’olio di ulivo nelle vie biliari, bisognava 
per forza ammettere, che il medicamento agisse da colagogo. 

Le ricerche di Rosenberg ce ne hanno data la dimostrazione. 

Secondo questo autore l’aumento della secrezione biliare comincia dopo 
30 o 45 minuti dall’ingestione dell’olio, e la bile così secreta in eccesso è 
inoltre notevolmente fluida. 

Aggiungo che la medicina è meglio sopportata di quello che non si cre¬ 
desse (1), e in ogni caso pare assolutamente senza pericolo. 

Ferrand (2) ha recentemente preconizzato egualmente a titolo di colagogo 
l’uso della glicerina, la quale, assorbita a dosi moderate (15-30 grammi), sarebbe 
ben tollerata dallo stomaco, guadagnerebbe le reti linfatiche del fegato e della 
vescichetta, e determinerebbe una ipersecrezione di bile molto fluida. Se l’olio 
è un potente colagogo, è perchè, secondo Stewart e Ferrand, si sdoppia in 
acidi grassi e in glicerina. 

A dosi relativamente alte (20-30 grammi), la glicerina determina la fine 
della crisi della colica epatica. A dose leggiera (5-15 gr.), e presa giornal¬ 
mente in un po’ di acqua alcalina, previene nuovi attacchi. 

Queste conclusioni di Ferrand hanno bisogno di una più ampia dimostrazione 
clinica, e le sue esperienze dovrebbero essere riprese su cani a fìstola biliare. 

Se malgrado l’uso dei mezzi precedenti, sopravviene la crisi dolorosa ovvero 
se non si interviene che durante questa, dobbiamo ricorrere ad altri medi¬ 
camenti di effetto immediato. 

Anzitutto bisogna calmare il dolore; ed a questo nulla vale quanto una 
iniezione di morfina, che, in pochi minuti, fa succedere il benessere ad atroci 


sofferenze. 

Certo meno efficace, ma tuttavia spesso utile è l’amministrazione dell’an- 
tipirina per bocca o per la via ipodermica; utili pure sono i clisteri di clo¬ 
ralio o le inalazioni di cloroformio. I bagni caldi prolungati, le applicazioni 
locali sedative costituiscono ausiliarii che non bisogna disprezzare. 

Ciò che non bisogna fare invece è di non risvegliare, secondo la giustis¬ 
sima osservazione di G. Sée, la peristalsi intestinale e biliare con la som¬ 
ministrazione intempestiva di purganti. Il riposo generale e locale si impone. 

2° Una volta passata la crisi dolorosa, comincia la vera cura medica della 
litiasi. Essa è essenzialmente profilattica e si propone di impedire la formazione 
o l’accrescimento dei coleliti, come pure di provocarne la frammentazione, 
la dissoluzione o l’espulsione. 

Noi abbiamo visto qual meccanismo complesso produceva la precipita¬ 
zione della colesterina, e da questa analisi patogenica, corroborata dalla cli¬ 
nica, si può dedurre l’igiene del litiasico. Eccone le grandi linee quali vennero 
tracciate da Bouchard. 


(1) Negli ammalati che manifestano una troppo grande ripugnanza per la medicina, l’ingestione 
dell’olio col mezzo del tubo di Debove, dà i migliori risultati. E. Willemin ha recentemente preco¬ 
nizzato (1891) la cura dell’olio di ulive anche nel decorso della crisi dolorosa; l’arresto quasi immediato 
di queste sarebbe frequente. 

(2) E. Ferrand, Bull, méd ., 1892, p. 232. 
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Pasti regolari, poco copiosi e distanti l’uno dall’altro; quantità strettamente 
necessaria di carne, di grassi, d’alimenti feculenti o zuccherini ; evitare le 
sostanze ricche in colesterina, come la cervella, i sanguinacci, i tuorli d’uova; 
legumi verdi e frutta a volontà. Non bevande gasose, zuccherine o fortemente 
alcooliche, non acque selenitose. 

Vita attiva e all’aria libera, esercizi fisici, stimoli cutanei. 

Infine, le cure termali, le quali rendono preziosissimi servigi. Sono spe¬ 
cialmente le acque termali calde, a sali neutri ed alcalini, che hanno una 
efficacia non ismentita da una lunga esperienza. 

Fra queste stazioni, Vichy può rivendicare a buon diritto il primo posto. 
Senza entrare quivi nelle particolarità della cura termale, diciamo che la sor¬ 
gente della Grande Grille è la più spesso impiegata in sito. Sotto l’influenza 
della cura, fin dai primi giorni, compare l’appetito e le digestioni si fanno 
regolari; spesso verso l’8° o 10° giorno si produce una crisi di colica epatica 
franca o abortiva, e un po’ più tardi i fenomeni di saturazione termale con 
fatica, sensibilità epatica, ecc. 

Ma se i risultati immediati non sembrano sempre favorevoli, la cosa non 
avviene lo stesso rispetto ai risultati consecutivi. Di regola l’ammalato di litiasi, 
che ha fatto a Vichy una cura ben condotta ed opportuna, non tarda a risen¬ 
tirne un gran sollievo. Le crisi sono molto più rare e meno intense; un amma¬ 
lato, ad esempio, che io avevo mandato a Vichy, e che in 14 mesi ebbe 
27 crisi, nell’annata susseguente alla sua prima cura, ne ebbe solo 3. 

Le acque di Garlsbad e di Marienbad sono quasi egualmente buone come 
quelle di Vichy. particolarmente per i pletorici, gli obesi, e per coloro che 
soffrono di costipazione abituale. 

Finalmente, Pougues, Vittel, Capvern, per non citare che le principali 
stazioni, possono rendere dei veri servigi. 

[In Italia abbiamo le acque di Castellammare Stabia (acqua media, acqua 
acidula), di Montecatini, di Oliveto, di St-Vincent, ecc. che si possono pre¬ 
scrivere utilmente contro la calcolosi biliare (S.)]. 

Qualunque siasi la stazione scelta la cura dev’essere ripetuta per parecchi 
anni di seguito; in ogni caso deve sempre essere accompagnata dall’igiene ali¬ 
mentare e corporale da noi tracciata. 

3° Per i casi semplici, non complicati, fapplicazione delle regole precedenti 
di terapia e d’igiene basta a dare i migliori risultati. Ma però le cose non 
vanno sempre cosi, e l’ammalato può correre pericolo, o pel ripetersi inces¬ 
sante delle crisi dolorose, o perchè viene colpito il suo stato generale, o per 
una complicazione od evoluzione anormale della sua litiasi. 

Che fare in simili casi? Fino a questi ultimi anni la risposta era negativa; 
qui si limitava il nostro intervento in questi casi, sventuratamente troppo 
frequenti. 

Al giorno d’oggi noi siamo meglio armati, poiché è sòrta una chirurgia 
epatica; nata ieri, essa conta già buoni successi; noi dobbiamo almeno preci¬ 
sarne quivi le indicazioni. 

In qual momento, in quali condizioni si deve pensare ad una cura chirurgica? 
Non, certamente, nei casi semplici. Ma allorquando un individuo è tormentato, 
malgrado una cura regolare, da incessanti crisi a ripetizione; allorquando perde 
l’appetito, le forze; quando la vescichetta e le vie biliari si infiammano e 
minacciano suppurazione; allorquando un calcolo incuneato ottura perma¬ 
nentemente il coledoco ed è causa di un ittero cronico che dura per dei mesi; 
quando si produce una fistola biliare in condizioni difficili per la guarigione; 
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è al chirurgo che, in simili svariati casi, incombe il dovere di riparare agli 

accidenti, ed ottenere una guarigione che si ribella ad un trattamento pura- 
mente medico. 

Tre operazioni chirurgiche possono essere praticate, e ciascuna di esse ha 
le sue indicazioni speciali. 

L una, la più semplice, consiste a fare il taglio della vescichetta biliare per 
estrarne i calcoli, e quindi suturare i margini dell’incisione della vescichetta 
ai margini dell’incisione cutanea. Si ha così una fistola biliare esterna, di cui 
è facile ottenere ulteriormente la guarigione. È questa la colecistotomia. 

La colecistectomia (1), più radicale, consiste nel praticare puramente e sem¬ 
plicemente la resezione della vescichetta. Questo semplice organo di perfezio¬ 
namento fisiologico non è indispensabile, e la sua ablazione non apporta alcun 
disturbo all’assimilazione intestinale. 

Le due operazioni sembrano di gravità equivalente, e la loro mortalità, 

già debole, non farà certamente che attenuarsi. Ma le loro indicazioni non 
sono le medesime. 

Se si tratta di calcoli contenuti in una vescichetta non infiammata, e impe¬ 
gnati nel canale cistico, e che hanno determinato il tumore biliare, se le vie 
biliari intraepatiche sembrano sane, si darà la preferenza alla colecistectomia. 
Sopprimendo la sede di predilezione dei calcoli, si impedirà probabilmente 
ogni ulteriore recidiva. 

Ma se esiste colecistite, se gli accessi significativi della febbre intermittente 
epatica rivelano un’angiocolite profonda; o se si suppone la presenza della 
sabbia biliare nei canali intraepatici, allora deve essere preferita la coleci- 
stotomia. Con essa non si corre rischio di chiudere, secondo un proverbio 
popolare, il lupo nell’ovile, di lasciare aggravarsi l’infezione ascendente delle 
vie biliari. Val meglio creare una fistola cutanea, sempre permeabile, e diret¬ 
tamente accessibile ai metodi antisettici. 

Si ricorre ancora alla colecistotomia, se aderenze troppo estese e resi¬ 
stenti tenessero unita la vescichetta agli organi vicini. 

La terza operazione curativa della chirurgia epatica attuale è la coleci¬ 
st enterostomia (2). Essa consiste nel far sboccare direttamente la vescichetta 
biliare in uno dei segmenti dell’intestino, e cioè nel colon, o nel duodeno, o 
nell’intestino tenue a seconda dei casi e delle convenienze operatorie. Quivi 
l’indicazione clinica è fra le più chiare, e la cura chirurgica è applicabile alle 
obliterazioni calcolose del coledoco. Se, dopo la laparotomia esplorativa, non 
si arriva ad afferrare e ritirare il calcolo impegnato, non vi ha altro mezzo 
per ristabilire il corso della bile nell’intestino, per far cessare Pitterò cronico. 

Tali sono in tesi generale le regole che devono guidare l’intervento chi¬ 
rurgico nel decorso delle litiasi biliari complicate. Esse permettono di otte¬ 
nere la guarigione in casi fino ad ora giudicati incurabili. È questo un nuovo 
beneficio del quale la chirurgia moderna va debitrice all’antisepsi. 


(J) F. Calot, De la cholécystectomie; Tesi di Parigi, 1890. 

(3) V. Delagf.nière, De la cholécystentérostomie; Tesi di Parigi, 1890. 
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CAPITOLO IX. 

LE ITTERIZIE INFETTIVE BENIGNE 


Dal solo titolo di questo capitolo emerge la nozione, tradizionale in clinica, 
che esiste un gran numero di stati morbosi, in cui l’itterizia è il sintonia in 
apparenza predominante, e che terminano in generale con la guarigione, men- 
trechè ve ne sono altri in cui la morte è l’esito ordinario. Di qui la divisione 
antica e classica delle itterizie in itterizie gravi ed itterizie semplici. 

Da pochi anni, la questione relativa alle itterizie, e particolarmente per ciò 
che riguarda alle itterizie febbrili, è interamente cangiata. Noi abbiamo impa¬ 
rato a riconoscere una serie di fatti eziologici e clinici, che permettono di 
considerare le itterizie di natura infettiva; inoltre molteplici categorie di fatti 
incominciano ad emergere da questo caos delle itterizie febbrili. Ma nello 
stesso tempo che i nostri concetti diventavano più larghi e più piani in pro¬ 
posito, sorgevano nuove cause d’incertezza. 

Oggigiorno ci arrestano due grandi difficoltà nosografìche, per le quali 
mancano ancora gli elementi di una soluzione definitiva. 

La prima è di stabilire la linea di demarcazione che separa le itterizie 
benigne dalle itterizie gravi. “ Avviene dell’itterizia come del versamento pleu¬ 
rico, dice Trousseau; non si può mai dire quale ne sarà l’esito „. Dall’itterizia 
catarrale più semplice, fino alla più grave e rapidamente mortale esistono 
forme intermediarie e l’insufficienza delle nostre cognizioni chimiche e bat¬ 
teriologiche non ci permette di domandare alla patogenesi gli elementi di 
una differenziazione necessaria. 

Stiamo dunque per ora alla clinica; essa ci insegnerà che le itterizie infettive 
gravi o benigne sono essenzialmente malattie tossigene ì e che la loro gravità 
è in ragione diretta di due fattori associati in proporzioni varie: grado di 
alterazione della cellula epatica , e grado della permeabilità renale. 

Le itterizie gravi saranno adunque per noi quelle in cui la cellula epatica 
perde in un modo più o meno rapido e definitivo la sua struttura protopla¬ 
smatica normale, e le sue attitudini funzionali, nello stesso tempo che la fun¬ 
zione renale diventa insufficiente. Una lesione anatomica speciale, l’atrofia 
giallo-acuta del fegato, specificherà in un gran numero di casi l’autonomia di 
questo gruppo morboso. 

Le itterizie infettive benigne saranno quelle in cui resta conservata la 
permeabilità renale, mentre sono conservate almeno parzialmente, oppure 
sono esagerate, le funzioni chimiche della cellula epatica. 

Questa doppia definizione sembra indicare come tra le itterizie benigne e 
gravi non vi sia che una questione di grado, separata specialmente dalla pro¬ 
gnosi. Questo si avvicina al vero in clinica, alla condizione però di non con¬ 
siderare gli estremi della serie, ma i casi intermediarii. Quando però sarà 
bene stabilita la patogenesi di questi differenti processi, allora ci appariranno 
dei gruppi naturali, basati sull’eziologia tossi-infettiva. 
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La nostra divisione attuale è dunque temporanea, in attesa di una migliore; 
essa ha la sua importanza poiché ci porge la chiave della prognosi, e ci obbliga 
a cercare, per ciascun caso dubbio, tutti gli insegnamenti della fisiologia pato¬ 
logica e della semejologia chimica del fegato per utilizzarli. 

Ma ciascuno di questi due gruppi di fatti è, a sua volta, disparato, e le 
itterizie infettive benigne, le sole che noi avremo a studiare in questo capi¬ 
tolo, corrispondono a sindromi diversissime. Quivi ancora sono necessarie 
nuove divisioni e sventuratamente non è alla patogenesi che possiamo doman¬ 
darle; attualmente ci è solo possibile ricorrere alla fisiologia patologica ed 
alla clinica. Ma anzitutto conviene sgombrare il terreno e descrivere, a fine 
di poter subito eliminarle da questo studio, una serie di itterizie benigne sulla 
natura delle quali tutti sono d’accordo. 


A. È noto a tutti come certi individui possono essere presi bruscamente, 
e mentre sono in piena salute, da itterizia in seguito ad una viva emozione 
morale; questa è la eziologia che molti malati attribuiscono alla loro itte¬ 
rizia. 1 medici sono e devono essere a questo riguardo assai più scettici e 
molto spesso i casi di questo genere si possono classificare nella serie delle 
itterizie catarrali benigne, perchè gli ammalati qualche giorno prima di 
diventare itterici presentavano disturbi gastro-intestinali. 

Esistono tuttavia casi incontestabili di Utero emotivo: si tratta di un uomo 
che, durante la Comune, è minacciato di fucilazione (Potain), è una ragazza 
vivamente impressionata per un tentativo di cateterismo (Rendu), oppure 
un uomo il quale per un alterco violento con uno dei suoi camerati, fece 
sforzo su se stesso a fine di non lasciarsi trasportare a vie di fatto (A. Ghauffard). 
In tutti questi casi, l’itterizia comparve in piena salute, quasi istantaneamente, 
dopo tre quarti d’ora nel caso di Rendu e dopo un’ora nel mio. 

Così choc morale violento, e senza incubazione nè periodo di invasione, 
senza fase preitterica , inversione della secrezione biliare, la bile secreta non 
usciva più dalle sue vie normali, era assorbita dai linfatici e dalle vene 
sopraepatiche, donde l’itterizia. 

Per ispiegare i fatti di questo genere, si ammise per lungo tempo uno 
spasmo riflesso del coledoco, equivalente alla legatura di questo condotto, 
donde il nome spesso impiegato di itterizia spasmodica. 

In realtà questo spasmo riflesso del coledoco, possibile fisiologicamente, 
non è affatto dimostrato in clinica e difficilmente si comprende come possa 
mantenersi per parecchi giorni. Inoltre non se ne può invocare la esistenza (dello 
spasmo), se insieme coll’itterizia, non vi ha scoloramento rapido delle feci. 
Nel caso da me osservalo (1) il coledoco rimase permeabile nei primi cinque 
giorni dell’itterizia; lo stato molle e biliare delle feci attestava un afflusso 
piuttosto esagerato della bile nell’intestino. 

Pare adunque che, in certi casi almeno, debba intervenire un altro mec¬ 
canismo patogenico che non è quello dello spasmo del coledoco. All’eccita¬ 
mento psichico succede probabilmente un riflesso centrifugo che arriva al 
fegato per mezzo dei nervi splancnici, per determinarvi una dilatazione dei 
vasi (Potain), e forse anche un eccitamento della secrezione. Le ricerche recenti 
di Arthaud e Butte, di Rodriguez hanno confermato i dati di Claude Bernard; 
il nervo vago presiede specialmente per via centrifuga alla nutrizione dell’or¬ 
gano ed è il nervo di nutrizione o di assimilazione, lo splancnico contribuisce 


(1) A. Chauffard, Arch. yèn. de Mèd., ottobre 1890. 
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principalmente ai fenomeni di disassimilazione; è il nervo della funzione o 
di disassimilazione. 

Checché ne sia della patogenesi ancora in discussione, e forse diversa nei 
diversi casi (1), l’itterizia emotiva costituisce un tipo di processo per reazione 
nervosa e presenta caratteri specialissimi: assenza di qualunque prodromo e di 
qualsiasi fase preitterica; comparsa quasi immediata dell’itterizia senza febbre, 
senza disturbi della salute generale tranne quelli risultanti dall’assorbimento 
della bile; ostruzione del coledoco rapida in certi casi, tardiva qualche volta 
e susseguente a una fase policolica che può prolungarsi fino a sei giorni; corta 
durata e benignità degli accidenti, poiché l’itterizia può sparire in meno 
di 8 giorni. 

Se lo spasmo è dubbio anche nei casi a ritenzione biliare rapida, se si 
tratta piuttosto allora di Utero pieiocromico per inspessimento della bile e iper- 
colia pigmentaria, a più forte ragione si deve ammettere la stessa cosa pei 
casi di ostruzione secondaria del coledoco, come quello da me riferito; è 
difficile comprendere un riflesso che viene dopo 5 giorni dall’eccitamento 
psichico. Si può ammettere che il riflesso epatico iniziale influisca contem¬ 
poraneamente sullo stato della cellula ghiandolare e insieme sui suoi prodotti di 
secrezione. Bile modificata, cellula ammalata, come ne fanno fede l’urobilinuria [?] 
e la glicosuria alimentare, ecco i primi effetti della reazione morbosa; ostru¬ 
zione del coledoco, sia per la bile inspessita, sia per una desquamazione epiteliale 
secondaria, ecco la seconda fase del processo. Rientriamo allora nella sindrome 
comune dell’itterizia catarrale, una volta scomparsi i fenomeni generali iniziali; 
potremo adunque osservare i medesimi effetti della stasi biliare, cioè delle 
fermentazioni intestinali deviate, e, come ultimo episodio, la stessa crisi urinaria 
poliurica e azoturica (due litri di urina e 35 grammi di urea nel mio caso, 
ad esempio). 

B. L’itterizia può mostrarsi nel decorso di certi avvelenamenti, e vedremo 
a qual punto l’intossicazione fosforica acuta simula l’itterizia grave protopa- 
tica. A parte quest’ultimo caso, queste itterizie tossiche sono rare e appar¬ 
tengono più alla tossicologia che alla clinica. E tuttavia è ancora tanto grande 
la confusione delle idee in materia di itterizie in Germania, che Gramer 
recentemente descrisse sotto il nome di malattia di Weil d'origine tossica un 
caso di avvelenamento per santonina, con itterizia febbrile che durò 12 giorni 
senza recidiva, con albuminuria e tumore splenico. 

[In questa categoria si deve probabilmente mettere l’itterizia da morsica¬ 
tura di vipera, la cui esistenza è da alcuni, del resto, messa in dubbio (S.)]. 

G. Nel decorso della sifilide, e indipendentemente dalle lesioni dell’epa¬ 
tite sclero-gommosa terziaria, fu osservata talora un’itterizia speciale, Vitte¬ 
rizia sifilitica (2); la sua origine merita una descrizione a parte, all’infuori 
del quadro generale delle itterizie infettive. 

Studiata prima da Gubler nel 1853 (il quale la spiegava con l’ipotesi un 
po’ troppo ingegnosa e fantastica di una roseola interna del coledoco) l’itterizia 
detta sifilitica sopravviene in pieno periodo secondario, verso il 2° o il 3° mese, 
eccezionalmente al 10°, nelle sifìlidi benigne come nelle gravi. Coincide spesso 


(lj J. Daraignez, Pathogénie de l’ictère émotif; Tesi di Parigi, 1890. 

(2) V. Delavarenne, Tesi di Parigi, 1879, e Rendu, Lei;, de din. méd., 1890, t. II, p. 84. 
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con eruzioni di roseola, di sifilodermi papulo-squamosi o pustolosi ; e questo 
è un sintonia rivelatore importantissimo. 

L’itterizia sifilitica procede lentamente e spesso non assume il suo completo 
sviluppo che in qualche giorno, in una settimana (Rendu). Una volta costi¬ 
tuita, riproduce abbastanza fedelmente la sintomatologia dell’itterizia catarrale 
volgare con iscoloramento delle feci, urine bilifeiche, prurito e bradicardia. 
Disturbi digestivi vaghi completano la somiglianza. 

Talora il fegato è un po’ grosso, doloroso, la milza ipertrofica, talora lo 
stato di questi due visceri resta normale (Fournier). 

La durata dell’itterizia è sempre lunga, e può prolungarsi da qualche setti¬ 
mana a due o tre mesi, e fu detto anche ad un anno. 

Nulla in tutto ciò è ben caratteristico e si può dire dal punto di vista 
sintomatico che l’itterizia non ha alcun carattere proprio, e sarebbe impos¬ 
sibile distinguerla dall’itterizia catarrale se non esistessero contemporanea¬ 
mente le stigmati specifiche sulla pelle e sulle mucose, e se il colorito giallo 
della pelle non coincidesse sempre con la roseola (Rendu). Invece i risultati 
della cura hanno un valore diagnostico reale, e le medicine abituali dell’itterizia 
non hanno efficacia, mentre la cura mista mercuriale e jodica apporta in poco 
tempo la retrocessione dell’itterizia. 


Così, itterizia subacuta a decorso lento che sopravviene in pieno periodo 
secondario, senza altra causa apprezzabile che la sifilide e che guarisce con 
la cura specifica, tali sono i caratteri un po’ vaghi dell’itterizia sifilitica. Noi 
ignoriamo assolutamente a qual substrato anatomico corrispondano e non è 


che a titolo di semplice ipotesi che ricordiamo l’enantema mucoso di Gubler, 
l’adenopatia dell’ilo di Lancereaux e di Cornil. È più razionale paragonare 
l’itterizia sifilitica a quelle nefriti secondarie di cui i lavori degli ultimi anni 


ci hanno mostrato la frequenza, e vedervi i risultati di una localizzazione 


viscerale specifica, di una vera epatite secondaria precoce. L’assenza di autopsie 
non ci permette di precisarne il punto di partenza, nè le lesioni. 


D. Pure speciale per le sue condizioni di produzione è Vitterizia dei neonati (1). 
Essa sembra legata alla distruzione globulare rapida che si produce nei primi 
giorni dopo la nascita; donde ipercolia pigmentaria, stasi nei capillari biliari 
e riassorbimento della bile. Questa itterizia benigna non deve essere confusa 
con l’itterizia infettiva, piemica, che risulta nei neonati dalla flebite della vena 
ombellicale, e produce rapidamente la morte per peritonite acuta. 


Una volta fatta l’eliminazione di questi diversi casi particolari, resta un 
vasto gruppo di itterizie infettive benigne ancora mal classificate, la descri¬ 
zione clinica delle quali e soprattutto la ripartizione patogenica presenta ancora 
troppo numerose lacune. 

Siccome è necessario, almeno per i bisogni della clinica e della descrizione 
nosografìca, adottare una classificazione provvisoria, ricordiamo che la nozione 
di benignità di un’itterizia si deduce dallo stato di conservazione della cellula 
epatica e dalla permeabilità renale. 

Talvolta l’origine infettiva non si manifesterà che per un minimum di sin¬ 
tomi, come nell’itterizia catarrale leggera, si potrebbe dire semplice. Talora la 
sintomatologia infettiva è al completo e potrebbe anche inspirare inquietudini, 
se l’esame fisiologico del fegato non attestasse la benignità reale della malattia. 


(1) V. P. Tissier, Tesi inaugur., 1889, p. 121, ed E. Stadelmann, Der Icterus, 1891, p. 220. 
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Ed allora sopravvengono delle varianti sintomatiche, le quali permettono, 
in questa lunga serie di itterizie infettive benigne, di praticare nuove suddivi¬ 
sioni: itterizia catarrale infettiva , se il coledoco si oblitera; itterizia pleiocro- 
mica infettiva se il coledoco resta permeabile; itterìzia infettiva recidivante 
(à réchutes), nei casi recentemente descritti sotto il nome di Malattia di Weil. 

Questo tentativo di classificazione che io proposi (Sem. méd., 1889, p. 248) 
può riassumersi nel quadro seguente: 


( semplice 
1 Itterizia catarrale infettiva 

Itterizie infettive benigne .' a forma prolungata 

I Itterizia pleiocromica infettiva 
\ Itterizia infettiva recidivante. 

Non dimentichiamo del resto che a queste distinzioni bisogna aggiungere 
qualche temperamento, che delle itterizie possono volta a volta presentare 
differenti caratteri, essere pleiocromiche al principio ed accompagnarsi in 
seguito ad ostruzione del coledoco, ecc. Non cercheremo dunque di rendere 
questi quadri troppo rigidi; prendiamoli per ciò che valgono, come mezzi prov- 
visorii di aggruppare i fatti, secondo le loro analogie cliniche. La classifica¬ 
zione naturale, cioè a dire patogenica, sarà opera dell’avvenire. 


L’eziologia generale delle itterizie infettive benigne è stata singolarmente 
rischiarata dai numerosi lavori (1) di questi ultimi anni. Si sapeva da lungo 
tempo che i casi di itterizia febbrile potevano sopravvenire in modo sporadico, 
essere più frequenti a certe epoche dell’anno e particolarmente di primavera e 
d’autunno, od assumere qualche volta la forma epidemica; donde la divisione 
classica in itterizie sporadiche , di stagione ed epidemiche. In nessun caso l’itterizia 
parve contagiosa. 

Ma queste prime constatazioni non andavano al fondo delle cose, e l’in¬ 
chiesta eziologica non cominciò a precisarsi che nelle osservazioni di questi 
ultimi anni. 


A. Entra l’alcoolismo come fattore eziologico e in qual modo? Alla prima 
questione non si può far a meno che rispondere affermativamente, per un 
gran numero di casi. In molti ammalati si trova come causa chiaramente 
occasionale e con un periodo d’incubazione che dovremo precisare, un eccesso 
acuto di alcoolismo, accidentale o sopravveniente nel decorso di un etilismo 
cronico; sia che si tratti del resto di vino più o meno guasto, di alcool o anche 
di birra. Questa causa tossica si trova troppo frequentemente in clinica, perchè 
la nostra tendenza moderna a ricercare dapprima l’infezione ci autorizzi a 
porla in dubbio. 

Quanto poi a sapere in qual modo l’eccesso alcoolico produsse l’itterizia 
a crapula , a potu immoderato degli antichi autori, è cosa diffìcile a precisare. 
Parecchi fattori entrano probabilmente in giuoco: azione direttamente nociva 
dell’alcool sulla cellula epatica, della quale sembra uno dei più grandi nemici; 
deviazione delle fermentazioni digerenti, produzione di tossine intestinali anor- 


(1) La bibliografìa delle itterizie infettive benigne è già considerevole. Se ne troveranno le prin¬ 
cipali indicazioni nella tesi di Tymowski (novembre 1889), ove sono specificatamente analizzati tutti 
i lavori antecedenti; in una rivista generale di P. Chéron {Gaz. des Ilóp., 14 febb. 1891), nella te^i 
di E. Dupré sulle infezioni biliari. — I lavori più recenti, o non messi a contributo nelle Memorie 
sopra citate, saranno indicati in nota. 
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mali o sovrabbondanti, assorbimento di questi prodotti putridi, donde una 
nuova causa d’azione irritante diretta sulla ghiandola epatica e suoi condotti 
escretori; possibilità di infezioni biliari, d’origine intestinale, grazie all’intos¬ 
sicazione del fegato. Tutti questi modi d’intervento nocivo delPalcoolismo è 
più facile presumerli che dimostrarli e attribuire a ciascun d’essi la loro parte 
eziologica. L’eccesso alcoolico deve adunque conservare la sua parte nell’ezio¬ 
logia delle itterizie febbrili, senza che possiamo ancora dire se la sua azione 

isolata è sufficiente, o se essa apre semplicemente la porta alle intossicazioni 
od infezioni d'origine intestinale. 

B. L itteiizia infoi tiva, come abbiamo detto, non è contagiosa, ma è frequen¬ 
temente epidemica. Queste epidemie sono spesso di stagione, occorrono spe¬ 
cialmente in inverno o in estate, e avvengono in certe condizioni sulle quali 
Kelsch richiamò l’attenzione (1). 

Sono delle piccole epidemie, molto circoscritte, che non durano più di 
uno o due mesi ed esercitano la loro azione nociva in famiglie, case o corpi di 

truppa. In quest’ultimo caso sono i giovani soldati che sembrano colpiti di 
preferenza. 

In questi piccoli focolai epidemici, pare che i casi non si generino gli uni 
dagli altri, ma avvengano come effetti simultanei o successivi di una medesima 
causa. Non esiste dunque importazione, nè disseminazione dell’agente itterogeno. 

Un attacco anteriore non conferisce l’immunità, ed io vidi un ammalato 
avere in cinque anni fino a 4 attacchi di itterizia febbrile acuta: il fegato, 
negli intervalli fra questi attacchi, pareva avesse ricuperato la sua integrità 
anatomica e funzionale, senza che sembrasse potersi sospettare la litiasi biliare. 
Hennig citò egualmente un caso di recidiva. 

G. Se ora per i casi sporadici come per gli epidemici, noi cerchiamo di 
sapere la natura probabile e la sede dell’agente patogeno (chimico o figurato), 
ci appariranno alcune particolarità interessanti; e anzitutto l’affinità tutta 
speciale degli itteri infettivi con certe categorie professionali. 

Anzitutto per i macellai; Fiedler ne contò 9 su 13 malati; Vierordt, 
Nauwerck, A. Ghauffard, Sézary (2), Perret hanno pubblicato dei casi ana¬ 
loghi. Tordeus osservò un caso dovuto ad emanazioni provenienti da carni 
putrefatte. Esiste quivi dunque qualche cosa di affatto speciale che fa nascere 
immediatamente l’idea di una intossicazione da parte di una ptomaina volatile, 
sviluppata nelle carni corrotte e di cui si comprende l’esistenza frequente nelle 
macellerie, specialmente in estate. 

Anche i conciatori di yetti e i fognatovi hanno predisposizione marcata 
per questa malattia. A questa professione appartenevano i due ammalati osser¬ 
vati nel 1883 da Landouzy, due altri di Stiri (3), tre di Ducamp (4), uno di 
Lancereaux. 

L’azione nociva del mezzo putrido della fogna può esercitarsi in più modi. 
Un ammalato di Stiri stordito dalle emanazioni mefìtiche d’una chiavica cade 
nell’acqua corrotta e ne inghiotte una grande quantità, ritirato ne vomita la 
più gran parte, è preso da un violento brivido, da vomiti, da diarrea, da forte 


(1) Kelsch, Revue de Mèd ., agosto 1886. 

(2) Sézary, Revue de Méd ., 1890, p. 483. 

(3) 0. Stirl, Deutsche med. Woch., 1889, n. 39. 

(4) Ducamp, Revue de Méd., 1890. 


Itterizie infettive benigne 


319 


febbre, con defervescenza in lisi al sesto giorno, e contemporaneamente si 
produce un’itterizia con tumefazione dolorosa del fegato. 

Nei casi di Ducamp sembra aver agito la sola inalazione. Nel maggio,1889, 
in una casa di Montpellier fu messa allo scoperto una chiavica chiusa per 
essere riattata; ne venne ritirato un liquame nerastro e nauseabondo che restò 
poco sul suolo e venne disinfettato col cloruro di calcio. Sei operai, di età e 
domicilii differenti, impiegati a questo lavoro, ammalarono; i tre primi (di cui 
due alcoolisti) ebbero l’itterizia, due altri non presentarono che disturbi gastro¬ 
intestinali, il sesto non provò che un semplice malessere. 

Affatto analoghi sono i casi in cui si potè riferire la causa alle acque 

inquinate delle chiaviche e prese in bevanda o per bagni. 

Hueber (1) osservò, nell’estate del 1889, quattro casi d’itterizia febbrile in 
soldati di un medesimo battaglione; uno d’essi decorse sotto forma d’ittero 
grave, e terminò colla morte, un altro guarì malgrado l’intensità degli acci¬ 
denti, due infine furono relativamente benigni. Si diede la causa a bagni presi 

nel Danubio, a valle di Ulm, luogo ove il fiume era inquinato da numerose 
chiaviche. Fatti identici erano già stati osservati da Pfuhl, da Kirchner, da 
Schaper. 

Recentemente Pfuhl (2) portò la sua attenzione sull’influenza patogena dei 
bagni nei fiumi inquinati, dimostrando come a Magdeburg, per esempio, su 
27 ammalati affetti da itterizia infettiva, 26 si erano bagnati in un medesimo 
stabilimento balneario, mentre non si manifestò nessun caso negli altri soldati 
che avevano preso i loro bagni in un altro braccio dell’Elba. 

In altre piccole epidemie ebbero la stessa influenza le emanazioni mefi¬ 
tiche delle fogne, delle materie organiche in putrefazione; tali sono i casi di 
Rizet ad Arras, di Eudes a Saint Die (3), e se ne potrebbero citare molli altri. 

Egualmente furono attribuite epidemie di famiglie e di case all’insufficienza 
del drenaggio e al ristagno delle acque adoperate per usi domestici, come nei 
casi osservati simultaneamente a Glasgow in 5 famiglie da Russel, e dei 
quali alcuni terminarono con itterizia grave. 

L’uso di acque potabili impure è stato spesso sotto questo riguardo 
ritenuto dannoso da Haas a Praga, da Pfuhl ad Altona, ecc. Uno dei miei 
ammalati beveva unicamente dell’acqua della Senna. 

In parecchie epidemie di case osservate a Konigsberg verso la fine del 1889, 
da Hennig (4), le cause sembrarono essere, per due famiglie, l’umidità del¬ 
l’abitazione con muffe abbondanti sui muri, e difetto di scolo delle acque ado¬ 
perate per gli usi domestici; in altri casi l’uso di acque inquinate provenienti 
da stagni contenenti bacilli molto analoghi a quelli della febbre tifoidea. 

Di qui si vede adunque che si può estendere agli itteri infettivi in gene¬ 
rale ciò che Kelscli disse dell’itterizia catarrale: “ I focolai generatori sono i 
pantani, le fogne, il suolo ricco di materie organiche vegetali od animali, e 
finalmente le acque che tengono queste materie in sospensione „. 

Egualmente si vede come la porta (Ventrata dell’agente patogeno, qualunque 
esso sia, non è sempre la stessa: malattia d’inalazione in alcuni casi, Pitterò 
infettivo è più sovente d’origine gastro-intestinale. La penetrazione per la via 
cutanea, ammessa da Frànckel, è dubbia. 


(1) Hueber, Deutsche milit. Zeitschrift , 1890, p. 1. 

(2) Pfuul, Beri. hlin. Woch., 1891, n. 50. 

(3) Gitati da Kelsch, Revue de Aléd., 1886, p. 662. 

(4) A. Hennig, Sammlung klin. Vortrdge , 1891, n. 8. 
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La natura degli accidenti iniziali non indica sempre il modo di penetrare 
dell’infezione, ed alcuni ammalati di Ducamp certamente infetti per la via 
respiratoria, non ebbero che accidenti gastro-intestinali. 

E dalla fìsonomia clinica non si può pure concludere sulla natura della 
causa. Nel medesimo piccolo focolaio epidemico, sotto l’influenza della mede¬ 
sima causa si hanno casi leggeri, casi spurii (frusti), casi serii ed altri termi¬ 
nanti colla sindrome dell’ittero grave. Tuttavia, quando la causa infettiva è 
evidente e grave, i sintomi clinici sono in generale serii ; l’alcoolismo antece¬ 
dente degli individui è una grande causa d’aggravamento degli accidenti. 

Quivi come in tutte le malattie infettive, la questione di gravità clinica è 
dunque subordinata ad una serie di condizioni, l’esame delle quali è spesso 
difficile: virulenza o tossicità dell’agente casuale, quantità ingeste, resistenza 
generale dell’organismo, guasti epatici antecedenti, tutti questi fattori interven¬ 
gono di certo. 

Resta la questione ancora molto dubbia sulla natura dell’agente patogeno. 
Si tratta di un veleno solubile, d’una tossina volatile? i casi d’itterizia per 
inalazione, paragonabili ai fatti sperimentabili d’ittero per inalazione d’idro¬ 
geno arsenicale, parlano apparentemente in favore di quest’ultima ipotesi. 

Ma tutto il resto dell’eziologia accenna all'infezione e si potrebbe dire che 
ha molti rapporti con le condizioni patogeniche ben note della febbre tifoidea. 
In certi casi, come vedremo, esiste anche un periodo latente d’incubazione, 
tra la data dell’infezione e l’inizio dei primi accidenti. 

È dunque probabile che, nella maggioranza dei casi, si tratti di un microbio 
ancora indeterminato, il quale vive allo stato di saprofita nelle acque impure 
e nelle materie in putrefazione. I microbii normali dell’intestino, il bacterium 
coli commune soprattutto, possono essi diventare patogeni, passando allo stato 
virulento sotto l’influenza di condizioni infettive o chimiche mal conosciute? 
Noi l’ignoriamo. 

È su questi punti ancora oscuri che devono rivolgersi gli studi patogenetici. 

Le condizioni banali di età o di sesso intervengono come cause predisponenti, 
e può dirsi che le itterizie infettive benigne sono malattie specialmente della 
gioventù e degli adulti, e notevolmente più frequenti nell’uomo che nella donna. 

La storia clinica delle itterizie infettive benigne si presta male ad una 
descrizione generale; oltre ai sintomi comuni se ne mostrano altri varii da 
obbligarci a studiare separatamente i diversi gruppi di fatti distinti nella nostra 
classificazione. Andremo dal semplice al composto, dai casi spurii, da quelli 
più frusti alle forme che confinano coll’itterizia grave. 

1° L 'itterizia catarrale sotto la sua forma più benigna, più semplice, costi¬ 
tuisce appena una malattia. In seguito ad un disordine dietetico, ad un 
eccesso alcoolico, oppure senza causa nota un individuo è preso a poco a 
poco e in piena salute da disturbi digestivi vaghi, da inappetenza, qualche 
volta da nausee, vomiti e leggera diarrea ; la sua lingua è bianca e patinosa, 
l’alito alquanto fetido. Non vi è febbre, del resto, o è leggiera, un po’ di debo¬ 
lezza e incapacità al lavoro fìsico o intellettuale; tutto questo costituisce la 
fase preitterica , che in altre forme d’ittero infettivo, vedremo essere singo¬ 
larmente più accentuata. 

Verso il 5° o il 6° giorno di questo stato di malessere, sopravviene una 
itterizia leggera che si accentua nei giorni seguenti conservando però tinte 
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sempre piuttosto chiare. È questo un tipo di itterizia da stasi, bilifeica, con 
pigmento biliare nel siero, scoloramento delle feci e che non è accompagnata 
da tumefazione epatica o splenica. Ordinariamente vi ha prurito cutaneo e 
rallentamento del polso (1). 

Giunta a questo punto la malattia è nel suo pieno sviluppo, nel suo periodo 
di stato, e può prolungarsi così per 8 o 15 giorni ed anche più. Ma fre¬ 
quentemente i caratteri deH’nrina si modificano: invece della bilirubina si 
trovano nell’urina i pigmenti biliari modificati e Purobilina; Purina prende 
le reazioni da noi qualificate col titolo di emafeismo secondario. Del resto 
conosciamo meno bene l’urologia delle forme benigne dell’itterizia catarrale 
che quella della forma infettiva, poiché gli itterici si trovano raramente tanto 
ammalati da entrare all’ospedale e fermarvisi. 

La disostruzione del coledoco si fa in generale progressivamente; le feci 
poco a poco ritornano a colorarsi; assumono prima una tinta caffè e latte, 
poi di senape, ed infine riprendono il loro aspetto normale. La malattia è 
allora terminata, ma le sue traccie visibili non iscompaiono che quando il 
rinnovarsi dell’ epidermide ha fatto scomparire la tinta gialla dei tegumenti. 

Anche in queste forme spurie, fruste, si ha sempre dimagrimento, e gli 
individui hanno bisogno di una vera convalescenza per rimettersi. Esiste una 
crisi urinaria terminale? È infinitamente probabile, quantunque le ricerche in 
proposito facciano quasi difetto. 

Per ispiegare questa evoluzione morbosa, si ammetteva con Virchow e con 
Vulpian che il catarro gastro-duodenale si propagasse per continuità all’estre¬ 
mità ampollare del coledoco, donde l’ostruzione per mezzo di un turacciolo 
mucoso, constatato in qualche rara autopsia accidentale. 

Questa spiegazione tutta meccanica non poteva bastare in quei casi nume¬ 
rosissimi in cui la malattia era accompagnata da sintomi molto più serii, che 
permettevano di descriverla sotto il nome di itterizia catarrale infettiva (2). 

Quivi l’inizio è spesso brusco, accompagnato qualche volta da brivido, e la 
fase preitterica costituisce di già un serio stato morboso: cefalalgia, dolori 
contusivi nelle membra, nel tronco, nel collo, e che possono rendere penosis¬ 
sima la deambulazione; vertigini, inappetenza completa, lingua sporca, gusto 
amaro nella bocca, nausee o vomiti; insonnia, debolezza estrema, febbre oscil¬ 
lante fra 38 V 2 e 39 V 2 , epistassi, spesso eruzione verso il 3° od il 4° giorno 
di placche di erpete labiale; urine scarse, rossastre, contenenti sovente un poco 
di albumina; finalmente diarrea biliosa più o meno prolungata, tumefazione 
della milza la cui ottusità può misurare da 8 a 10 centimetri; fegato un 
po’ grosso e doloroso; tali sono i sintomi preitterici della malattia. 

Tra il 5° o il 7° giorno all’incirca, l’itterizia compare con i segni dell’ostru¬ 
zione del coledoco, e tuttavia, malgrado questo apparente peggioramento, si 
produce una vera crisi; la febbre ei fenomeni generali si attenuano, ed inoltre 
avviene una evoluzione ciclica e parallela per Purina e per l’urea; per ser¬ 
virsi di uno degli esempi da me citati, al 6° giorno della malattia si avevano 
500 grammi di urina e 7 di urea, poi rapidamente senza modificazioni nel 


(1) Contemporaneamente all’ostruzione del coledoco, si può produrre un’ostruzione egualmente 
catarrale del canale di Wirsung; Mùller constatò questo fatto in un’autopsia {Zeit.fiir k-liti. Meri., 
1887, Band XII, p. 45). È questo un fatto eccezionalissimo imperocché in numerosi itterici la prova 
del salolo dimostrò che il succo pancreatico continuava ad arrivare nell’intestino. [Questa prova 
non dimostra nulla, come si sa, circa la questione ivi accennata (S.)]. 

(2) A. Chauffard, Revue de Méd., 1885, p. 16. 

21. — Tr. Med. — Malattie dei Fegato e vie biliari, III, p. 2 a . 
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regime dietetico, nè aumento delle bevande ingeste, la curva delFurina e 
dell’urea salì parallelamente e raggiunse il suo massimo tra il 10° e 1*11° giorno, 
con 3 litri di urina e 35 grammi di urea. Poi, dopo essersi mantenute per 
qualche giorno oscillanti, le quantità di urina e di urea discesero alla loro 
cifra normale e vi si mantennero. 


I fatti di questo genere sono lungi dall’essere rari ed io ne constatai, 
dopo il 1885, parecchi esempi. Nel decorso dell’itterizia catarrale si produce 
adunque una crisi poliurica ed azoturica, spontanea, molto analoga a quella 
che segna il passaggio alla convalescenza nelle malattie infettive acute. AlPinizio, 
durante il periodo d’invasione e di stato della malattia, diminuzione consi¬ 


derevole dell’urina e dell’urea; pare che la depurazione renale sia insuffi¬ 
ciente, che i prodotti azotati delle combustioni organiche e l’acqua stessa 
dell’urina trovino chiusa la loro via di eliminazione, e s’accumulino dietro 
l’ostacolo. Poi, ad un dato momento, si produce uno scarico subitaneo, ed una 
diuresi critica viene ad annunziare l’esordio della convalescenza (A. Chauffard). 

Questa crisi urinaria non porta seco solo acqua e residui azotati, ma 
anche delle tossine. In un caso di itterizia catarrale infettiva, osservato da 
Bouchard (nella tesi di Roger), al momento della crisi urinaria, la tossicità delle 
urine, fino allora poco considerevole, si eleva bruscamente (1), poi diminuisce 
nello stesso tempo che l’ammalato si trovava in condizioni molto migliori. E 
non era questa una ipertossicità per eliminazioni di pigmenti, imperocché dopo 
la decolorazione Purina restava quasi egualmente e fortemente tossica. 

In questi casi d’itterizia catarrale infettiva, la cellula epatica partecipa sempre 
più o meno al processo morboso; durante la fase itterica può provocarsi la 
glicosuria alimentare, ed inoltre alla bilirubina si sostituiscono verso la fine 
della malattia i pigmenti biliari modificati e Purobilina. L’urobilinuria e la 
glicosuria alimentare possono persistere dopo la malattia, e lasciare l’itterico 
in uno stato di guarigione più apparente che reale, alla mercè di un eccesso 
alcoolico o di una ripresa degli accidenti. Un caso recente di Girode (2) 
mostra quanto in simili casi la morte possa essere rapida (7 ore all’incirca 
dopo il ritorno degli accidenti). 


L’evoluzione dell’itterizia catarrale infettiva non è sempre così regolarmente 
ciclica. L’ostruzione del coledoco può essere tardiva, ed in un caso ad esempio 
io vidi lo scoloramento delle feci non apparire che al 13° giorno dacché era 
comparsa l’itterizia. La crisi urinaria può essere egualmente ritardata e non 
prodursi che 8 o 10 giorni dopo l’ostruzione del coledoco. Lo schema com¬ 
plessivo della malattia resta il medesimo, la durata proporzionale delle sue 
differenti fasi può essere variabilissima. 

Questo è vero soprattutto per la durata dell’ostruzione del coledoco. Nei 
casi regolari lo scoloramento delle feci non persiste guari più di 10 o 20 giorni; 
ma anche allora la disostruzione non si fa sempre in un sol tratto. Spesso 
da un giorno all’altro si trovano grandi variazioni nella quantità dei pigmenti 
biliari nell’urina, nell’aspetto delle materie fecali, e ad un tratto si vedono 
accentuarsi i segni della stasi biliare, allorquando sembravano prossimi a 
scomparire. 


(1) Surmont ha recentemente constatato che nelle itterizie infettive a forma catarrale la tossi¬ 
cità urinaria, normale o diminuita durante il periodo di stato, subisce un aumento notevole al momento 
della crisi; Soc. Biol., 16 gennaio 1892. 

(2) Girodk, Archives gin. de Méd., genn. e febb. 1891. 
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Ma esiste una forma speciale, la forma prolungata délVitterizia catarrale , 
nella quale l’ostruzione del coledoco può mantenersi per parecchi mesi. Di già 
Frerichs aveva notato in un caso una durata di 92 giorni; Dieulafoy (1) studiò 
parecchi fatti di questo genere; due fra gli altri osservati nella medesima 
famiglia; in uno si ebbe l’ostruzione della durata di due mesi e la convale¬ 
scenza di un mese e mezzo: nell’altro l’ostruzione durò 3 mesi, interrotta appena 
da qualche remissione passeggera di 24 o 48 ore. La durata massima fin qui 
osservata è stata di 155 giorni. 

Si comprende tutta l’importanza di questi fatti, dal punto di vista della dia¬ 
gnosi, e tutte le esitazioni cliniche che essi comportano. La diagnosi non si fa 
spesso che per via di esclusione. 

La patogenesi di queste forme prolungate ci sfugge. Si tratta di un 
semplice turacciolo mucoso del coledoco, o l’angiocolite è essa più profonda 
ed invade i piccoli canali liberi con esclusione dei grandi (Hanot)? Noi lo 
ignoriamo, come ignoriamo le alterazioni microbiche o chimiche della bile, 
causa probabile dell’angiocolite dei tronchi o dei piccoli canali radicolari. 

La lunga durata di queste itterizie catarrali sembra talora dipendere da remis¬ 
sioni incomplete seguite da recidive. In un caso di LI. Herzenstein (2), la 
curva della ritenzione biliare presenta tre volte questa evoluzione: diminu¬ 
zione dell’itterizia cutanea ed urinaria, ricomparsa parziale del colore delle feci, 
cessazione dei fenomeni generali; poi, al primo disturbo digestivo, tutto il 
processo ricomincia di nuovo, e la lunga durata della malattia trova la sua 
spiegazione in una serie di recrudescenze successive. Simili fatti si notano in 
quelle febbri tifoidee lunghissime ed interminabili; ivi a primo aspetto parrebbe 
di aver a che fare con una malattia a decorso continuo ed eguale; invece la 
curva fa vedere più evoluzioni febbrili separate da defervescenze incomplete. 

Queste forme prolungate dell’itterizia catarrale hanno, inoltre,, il grande 
interesse di darci fin d’ora un esempio di quelle itterizie recidivanti (à rechutes), 
ricorrenti, di cui si è voluto recentemente creare un tipo sotto il nome di 
malattia di Weil. 

La loro prognosi è benigna; finora si osservò la guarigione in tutti i casi. 

(a) Ma, qualunque sia la sua durata, l’itterizia catarrale è in fondo sempre 
una malattia seria. Non solamente essa può colpire la cellula epatica, predisporla 
a lesioni infettive o tossiche, ma di più porta sempre per conseguenza una 
convalescenza assai lunga. Durante questa malattia, l’itterico dimagrisce spesso 
di dieci libbre o più; quando comincia la convalescenza resta sovente per 
parecchie settimane debole, con masse muscolari floscie, distrutte; e si 
stanca al più piccolo sforzo, ha dei crampi, un polso molle e depresso. 
Sembra che esca da una grave malattia. 

La convalescenza ha bisogno adunque di grandi precauzioni di regime e di 
riposo. Ogni eccesso alcoolico, soprattutto l’alimentazione ricca di tossine, 
devono essere severamente proibiti. 

2° In un’altra serie di fatti, il quadro clinico è ancora quello d’un’itterizia 
infettiva, ma non si produce l’ostruzione biliare; le materie fecali, in luogo di 


(1) Dieulafoy, Sem . méd ., 1888, p. 270. 

(2) Hélène Herzenstein, De l’ictère catarrlial prolongé; Thèse de Paris, 1890. 

(a) [Traduzione del Dottor Pasquale De Tullio, Docente di Clinica medica propedeutica e pato¬ 
logia speciale medica nella Regia Università di Napoli]. 
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essere scolorate, sembrano contenere un eccesso di bile. Si dava a queste 
itterizie il nome di policoliche , per indicare l’afflusso esagerato di bile nel¬ 
l’intestino. Le recenti ricerche, specialmente quelle di Stadelmann, hanno 
dimostrato che vi è soprattutto in simili casi modificazione chimica della bile, 
eccesso di materia colorante; donde il nome di itterizie plejocromiclie date a 
queste itterizie da ipercolia pigmentaria. 

Pochi fatti di questo genere sono stati pubblicati, sebbene probabilmente 
non sieno rari. Il caso seguente che io ho osservato può servire di tipo clinico. 

Un giovane beccaio di 20 anni, mediocremente alcoolista, che beve abi¬ 
tualmente l’acqua della Senna, è preso repentinamente un mattino da una 
grande stanchezza, da spossatezza generale con dolori contusivi nelle coscie 
e nei polpacci; si manifestano quindi febbre, sete intensa, cefalalgia, diarrea, 
dolori lombari e vomiti biliari poco abbondanti. 

Durante i primi 5 giorni l’aspetto dell’ammalato è veramente quello di un 
tifoso, tanto più che ha la milza grossa e albumina nelle urine. Di più eru¬ 
zione confluente di erpete naso-labiale e febbre oscillante tra 39°-40° G. 

Il 6° giorno, itterizia, suggellazioni sanguigne e piccola epistassi; fegato un 
po’ grosso, diarrea chiaramente biliosa. 

Dall’8° al 10° giorno scomparsa progressiva della febbre, dell’albumina 
retrattile, dei pigmenti biliari e dell’indacano dall’urina, della diarrea biliosa; 
le feci ritornano normali, senza essere passate per una fase di scoloramento. 
Dopo, scomparsa dell’itterizia cutanea e convalescenza assai lenta. 

La crisi urinaria è stata in questo caso delle più notevoli. Nel giorno pre¬ 
cedente a quello in cui comparve l’itterizia si ebbero 1500 grammi di urina 
e 25 grammi d’urea, nel giorno della comparsa dell’itterizia tre litri d’urina e 
46 grammi di urea; si ebbe presso a poco lo stesso nei giorni seguenti, tanto 
che dal 6° all’l 1° giorno l’ammalato eliminò 227 grammi di urea e 13 litri 
e mezzo di urine. 

I due fatti di Ducamp sono molto simili e hanno il merito di dare una 
cronologia molto precisa delle diverse fasi dell’infezione; secondo questo 
autore vi sarebbe stata in questi due casi un'incubazione di cinque giorni , un 
periodo di stato di due settimane circa, un periodo di declinazione di 3-4 set¬ 
timane. Sarebbe molto desiderabile che osservatori ulteriori confermassero 
1’esistenza e la durata del periodo d’incubazione; dal punto di vista della 
patogenesi dei rapporti delle itterizie infettive con la febbre tifoidea, la cosa 
sarebbe del più grande interesse. 

Così ecco una seconda forma d’itterizia febbrile, probabilmente infettiva, 
la quale non differisce dall’itterizia catarrale infettiva che per qualche variante: 
inizio più brusco, intensità maggiore degli accidenti, permeabilità biliare con¬ 
servata. Gli stessi fenomeni generali del resto, la stessa fine per crisi urinaria 
poliurica e azoturica, eziologia probabilmente analoga. 

Paragonando le numerose osservazioni, recentemente pubblicate in Ger¬ 
mania sotto la denominazione di malattia di Weil, si vede che ve n’ha un 
buon numero che dipende dall’uno o dall’altro di questi due tipi clinici, l’itte¬ 
rizia catarrale infettiva, l’itterizia plejocromica infettiva. La riunione sotto lo 
stesso titolo (poco giustificato del resto) di queste osservazioni dissimili, con¬ 
fuse per giunta con una terza modalità clinica che studieremo tosto, è stata 
una grande causa di confusione nei termini e nelle idee. Vedremo quel che 
bisogna pensare di questa così detta nuova specie morbosa: la malattia 
di Weil 
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3° L'itterizia infettiva ricorrente o recidivante (ó rechute) è stata osservata 
già da diversi autori (1), ma senza che il carattere tanto importante della 
recrudescenza avesse attirato molto la loro attenzione, allorché Mathieu ne 
dette, nel 1886, la prima descrizione in un caso pubblicato sotto il titolo di 
“ tifo epatico benigno, recrudescenza, guarigione,,. Si trattava d’un giovane 
colpito repentinamente, in seguito ad eccessi alcoolici, da brividi, cefalalgia, 
vomiti, da tutta quella sintomatologia che già conosciamo. Al 5° giorno, itte¬ 
rizia, vomiti biliari, milza grossa, albuminuria e porpora. Miglioramento e 
apiressia verso il 9° giorno; poi al 18° giorno, nuova evoluzione ciclica eguale 
alla prima; questa seconda crisi dura circa una settimana e si ha la guarigione 
dopo 35 giorni di malattia. 

Nel 1886, e qualche mese dopo la pubblicazione di Mathieu, A. Weil dava 
alla luce una Memoria fondata su quattro fatti clinici, nella quale egli studiava 
“ una malattia infettiva speciale, accompagnata da tumefazione della milza, 
itterizia e nefrite „. Nel titolo di questo lavoro non si fa accenno a recrude¬ 
scenza, e questa era, per l’autore, una caratteristica così poco importante di 
questa così detta nuova affezione, che due solamente delle sue osservazioni 
appartenevano al gruppo delle itterizie infettive ricorrenti, con recrudescenza; 
le altre due sono dei casi di itterizie plejocromiche infettive. 

Nulla quindi vi era di nuovo in questo lavoro di Weil, nè il fatto della 
recrudescenza già notata da Mathieu, nè resistenza dei fenomeni infettivi asso¬ 
ciati all’itterizia, che erano stati già accuratamente studiati in parecchi lavori 
francesi, sia nei casi di itterizie dette pseudo-gravi, che fra breve descrive¬ 
remo, sia sotto il nome di tifo epatico (Landouzy, 1883), sia nel corso delle 
itterizie catarrali infettive. Nella pubblicazione di Weil non era fatta menzione 
della crisi urinaria, nè di alcun lavoro francese. 

Ma in Germania erano sì poco noti allora tutti questi tipi clinici di itterizie 
infettive, che per la maggior parte degli autori, come per Weil, la forma 
di malattia sembrò nuova, tanto che immediatamente apparvero in gran 
numero, sotto il titolo di malattia di Weil, osservazioni di itterizie infettive, 
le une molto simili ai fatti che abbiamo descritti più sopra, le altre carat¬ 
terizzate dalla recrudescenza dell’itterizia e dai fenomeni generali, allorquando 
l’ammalato sembrava in via di guarigione. Questa recrudescenza era sì poco 
considerata come la caratteristica della malattia di Weil, che nella tavola 


sinottica di Tymowski, nella quale sono riferiti 84 casi, di cui 75 presi dalla 
letteratura tedesca recente, la recrudescenza è riferita solo 19 volte. 

Questa denominazione dunque di malattia di Weil non ha apportato nella 
scienza che un contributo poco legittimo e una nuova causa di confusione, e, 
secondo noi, non dovrebbe essere conservata. [Recentemente Weil stesso rico¬ 
nobbe l’identità della sua forma con quella descritta da Mathieu (S.)]. 

La forma ricorrente, a recrudescenza (à recliute), delle itterizie infettive è 
una delle meno comunemente osservate, ed è anche una delle più gravi. 

L’inizio è brusco, acuto, fortemente febbrile (39° a 40°) con violenta cefalea, 
senso di rottura e mialgie, subdelirio, aspetto tifoso, ingrossamento della milza, 
albuminuria; dopo sopraggiungono frequentemente delle eruzioni di erpete 
naso-labiale, vomiti, epistassi. Verso il 5° o 6° giorno appare l’itterizia, bilifeica, 
e più spesso accompagnata da diarrea biliosa che da scoloramento delle feci, 


(1) Così nelle lezioni di Lancereaux sulle itterizie gravi (Revue de Médecine, 1882, pag. 605) 
accanto ai casi tipici di itterizie infettive, si trova (Oss. Ili) un bell’esempio d’itterizia recidivante 
in un conciapelli, sottomesso alle emanazioni putride della Bièvre. Due altri ammalati erano l’uno 
conciapelli, l’altro addetto alle fogne. 
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il fegato si ingrandisce e diviene leggiermente doloroso. Ma dall’8° al 10° 
giorno di malattia, al minimo, cade la febbre, si verifica la crisi urinaria nello 
stesso tempo che scompare l’albuminuria. La convalescenza sembra vicina, 
ma un sintonia, la persistenza della tumefazione splenica (Mathieu) (1), deve, 
quando esiste, far sempre prevedere la possibilità d’una recrudescenza. 

Questa, quando avviene, può prodursi dopo una apiressia, la cui durata 
varia da 3 ad 8 giorni. La febbre, i fenomeni generali iniziali, riappaiono in 
tutta la loro intensità, le urine ritornano bilifeiche fino a che, alla fine del 
6° od 8° giorno, avviene una nuova risoluzione e questa volta definitiva. 

Sarebbe importante ricercare nelle ulteriori osservazioni, se tra la prima 
e la seconda evoluzione febbrile si produce una crisi urinaria ed in quali 
proporzioni. Forse l’assenza di crisi urinaria potrebbe, nello stesso modo che 
il tumore splenico, far prevedere l’imminenza della recrudescenza. 

Insomma, a parte la recrudescenza, questa forma di itterizia infettiva non 
differisce dalle precedenti che per lievi sfumature: subitaneità dell’inizio, mag¬ 
giore intensità degli accidenti, morte in qualche caso. 

Ai sintomi che abbiamo descritti delle itterizie infettive, bisogna aggiun¬ 
gerne qualche altro più raro, molto polimorfo e che stabilisce maggiormente 
la natura infettiva del processo: eruzioni cutanee assai frequenti sotto forma 
di roseola, di esantema scarlatiniforme; emorragie gastriche o intestinali; 
complicazioni oculari di irido-cicliti, di irido-coroiditi, emorragie retiniche 
(Landouzy); infine, Dujardin-Beaumetz (2) ha visto in più casi d’itterizia infet¬ 
tiva una orticaria intensa apparire durante la convalescenza, proprio quando 
ritorna la bile nell’intestino. 

In casi eccezionali Gerhardt, Kapper (3) hanno visto coincidere con l’itte¬ 
rizia un’afonia passeggera, che sembrava dovuta ad uno stato paretico delle 
corde vocali. 

Qual’è la patogenesi di queste diverse itterizie infettive? Abbiamo già visto 
ciò che lo studio dell’eziologia e delle piccole epidemie ci apprendeva su 
questo argomento; non ci resta quindi che a ricercare quanto ci insegnano 
l’anatomia patologica e la batteriologia. 

In alcuni casi terminati con la morte, osservati da Dunin e Brodowski, 
Hueber, Aufrecht, Mazzotti (5 casi), le lesioni offrivano fra loro molta analogia : 
congestioni viscerali dei polmoni, del cervello; fegato un po’grosso e molle, 
pallido e preso da degenerazione grassa più o meno estesa; milza grossa 
e pallida con tumefazione dei follicoli; lesioni di glomerulo-nefrite acuta; 
talvolta ecchimosi dell’epiploon, del mesentere, della capsula adiposa del rene; 
integrità dell’intestino, assenza di ogni ulcerazione, fatto importante per la 
discussione della patogenesi. 

Infatti per parecchi autori, e in particolare per Pfuhl, per Longuet, per 
Weil, le itterizie infettive, e particolarmente l’itterizia ricorrente, non sareb¬ 
bero altro che una forma speciale, abortiva ed a localizzazione epatica della 
febbre tifoidea : sarebbero delle vere forme di tifo epatico , nel senso batterio- 
logico della parola. 

In favore di questa ipotesi parlano una certa comunanza eziologica; l’asso- 


(1) Mathieu, Gazette des hópitaux , 27 gennaio 1891. 

(2) Dujardin-Beaumetz, Bull et in médical , 1891, p. 926. 

(3) F. Kapper, Wien. med. Presse , 1891, pag. 1056. 
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dazione possibile, in un medesimo focolaio, delle due malattie (Hennig ha visto 
coincidere nella stessa famiglia un caso d’itterizia infettiva, e due casi di 
febbre tifoidea); infine la nozione recente, dovuta ai lavori di E. Dupré, 
Gilbert e Girode, che esiste, e forse anche con una certa frequenza, l’infezione 
tifosa delle vie biliari per parte del bacillo di Eberth. 


Ma argomenti anche più validi non permettono, almeno fino a nuovi studi, 

di accettare l’origine tifosa delle itterizie infettive. Bisognerebbe ammettere 

nelle vie biliari una localizzazione iniziale, unica, a breve evoluzione, e senza 

infezione intestinale, poiché le poche autopsie attualmente conosciute non 

hanno fatto rilevare alcuna lesione tifosa dell’ileo; è questa già una pura 

ipotesi contraria anche a quello che sappiamo sopra altre forme anormali 

della febbre continua; nello pneumo-tifo, per esempio, alla pneumonite iniziale 

non tarda a succedere un’evoluzione tifosa caratteristica, con macchie rosee 
lenticolari. 

Di più certi itterici possono essere antichi tifosi; io ne ho visti parecchi casi. 

Infine nei casi in cui l’infezione tifosa delle vie biliari ha potuto essere con¬ 
statata, la sindrome dell’itterizia infettiva mancava ; ora la sintomatologia era 
nulla (E. Dupré), ora s’erano mostrati i segni d’una colecistite suppurata, o 
semplicemente un po’ di tumefazione vagamente dolorosa del fegato. 

Vi sono dei casi di febbri tifoidee con itterizia, che sopravvengono alle 
volte in piccoli focolai epidemici; ma niente autorizza ancora a far dipendere 
dal bacillo di Eberth le diverse forme dell’itterizia infettiva. 


Un solo microbio patogeno sembra, in qualche caso, che sia veramente in 
causa nella itterizia ricorrente, lo spirillo di Obermaier. Karlinski (1) ha stu¬ 
diato in Erzegovina dei fatti di questo genere e li considera come “ una forma 
modificata del tifo ricorrente L’esame del sangue, soprattutto durante il 
periodo febbrile, mostra un gran numero di spirilli, alle volte con flagelli che 

si colorano; essi sono poi in minor quantità nei periodi intercalari d’apiressia. 

Questa origine infettiva non ha probabilmente nulla a che vedere con le 
itterizie dei nostri paesi, dove il tifo ricorrente non esiste. L’esame batterio- 
logico del sangue, con colture, non s’impone meno, se si vogliono ottenere 
delle nozioni precise sulla patogenesi microbica delle itterizie. 

Fintanto che queste faranno difetto, la classificazione delle itterizie infettive 
dovrà restare puramente clinica e fisiologica; la causa intima del processo ci 
sfugge, e non è quindi che per le reazioni che provoca che noi possiamo 
formare il nostro giudizio. 


La prognosi delle itterizie infettive benigne è quasi sempre favorevole, 
e dipende da due fatti: conservazione, almeno relativa, delle funzioni epatiche 
e persistenza di un certo grado sufficiente di permeabilità renale. 

Il trattamento si fa seguendo due grandi indicazioni: 

1° Impedire la produzione e l’accumulo delle tossine nell’economia. 
Si prescriveranno quindi gli antisettici intestinali e specialmente il salici¬ 
lato di naftolo col salolo che, eliminandosi in parte per la bile sotto forma 
di combinazioni saliciliche, possono nel tempo stesso realizzare l’antisepsi 
intestinale e biliare. 

Con la dieta lattea si otterrà un’eguale azione e nello stesso tempo si 
provocherà un’abbondante diuresi. 


(1) Karlinski, Fortschritte der Med., 1890, pag. Gl e 1891, paj, r . 45G. 
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La somministrazione di un agente ossidante, come il benzoato di soda, 
sarà indicata qualora si rinvenga nelle urine la leucina e la tirosina, che hanno 
il significato d’una ossidazione azotata difettosa. 

Saranno rigorosamente proibite tutte le bevande alcooliche, sia durante la 
malattia, sia principalmente nella convalescenza. Il più piccolo errore nel 
regime può riaccendere l’affezione e condurre alle più gravi conseguenze. 

2° Nelle forme con ostruzione catarrale del coledoco, alle indicazioni pre¬ 
cedenti se ne aggiunge un’altra : ristabilire il più prontamente possibile la 
permeabilità biliare. 

Sono molto numerose le indicazioni proposte per ottenere ciò, dal metodo 
classico dei purganti salini ripetuti e dell’acqua di Vichy, fino a tutti gli inter¬ 
venti esterni per agire direttamente sulla cistifellea col massaggio, con la 
faradizzazione, ecc. 

Dal 1886 io adopero con grande vantaggio un metodo preconizzato fin dal 
1877 da Krull e consistente nell’adoperare grandi clisteri freddi. Ogni mattina 
si fa un grande clistere (1 litro a 1 litro e mezzo) di acqua a 15°, che l’infermo 
arriva a tenere assai facilmente per 5-10 minuti. Il paziente si abitua molto 
rapidamente e può tutt’al più avere al principio delle coliche un po’ dolorose. 

Nella maggioranza dei casi, la permeabilità si ristabilisce verso il 6° od 8° 
giorno del trattamento; il che si rivela alla ricolorazione delle feci ed alla 
scomparsa della biliverdina dalle urine. Nelle forme prolungate dell’itterizia 
catarrale, al contrario, il risultato che se ne ottiene è nullo, senza che possiamo 
giudicare le cause dell’insuccesso e della persistenza dell’ostruzione biliare. 

Ho dimostrato egualmente (1) che con la ripristinata permeabilità del cole¬ 
doco coincideva una nuova crisi poliurica e azoturica , la quale può sovente 
far aumentare la secrezione urinaria fino a tre litri e più e l’urea fino a 50 
grammi, tanto che il periodo di ritenzione biliare sembra si svolga, per così 
dire, tra una doppia crisi urinaria, l’una iniziale e l’altra terminale. 

Ma mentre la prima crisi urinaria e affatto spontanea, l’altra sembra pro¬ 
vocata direttamente dall’intervento terapeutico. 

L’azoturia terminale è probabilmente dovuta a che il fegato, liberato dalla 
ritenzione biliare, riprende la pienezza della sua funzione ureogenica e della 
sua potenza di elaborazione delle materie azotate. 

La poliuria dipende nello stesso tempo dalla proporzione dell’urea, questo 
“ diuretico fisiologico „ (Bouchard), e dall’azione stessa dei clisteri freddi. 
Questi, come ha dimostrato Bouchard, aumentano attivamente la diuresi, 
e costituiscono una vera lavatura interna dell’organismo. 

I clisteri freddi agiscono dunque, nel decorso dell’itterizia catarrale, come 
provocatori della diuresi. Ma la loro azione non s’arresta qui. Essi provocano 
delle onde di contrazioni peristaltiche, che possono propagarsi fino al duodeno 
(Krull); eccitano soprattutto per via riflessa la contrattilità della vescicola e 
delle vie biliari estra-epatiche, così che ogni clistere freddo dà una spinta, 
una vera cacciata biliare, la quale tende all’espulsione del turacciolo ottura¬ 
tore, fino a che questo, spostato poco a poco, viene eliminato dall’intestino, 
rendendo al coledoco la sua permeabilità normale. 


(1) A. Chauffard, Revue de Moderine, 1887, pag. 705. 
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CAPITOLO X. 

DELLE ITTERIZIE GRAVI 


Secondo la definizione data nel capitolo precedente, descriveremo sotto il 
nome di itterizie gravi quelle itterizie in cui la cellula epatica è colpita più o 
meno rapidamente nella sua vita anatomica e funzionale, nello stesso tempo 
che la funzione renale diviene insufficiente. 

Questa definizione, puramente fisiologica, tiene poco conto tanto della 
forma clinica della malattia, che noi ben conosciamo, quanto della patogenesi, 
di cui non abbiamo che scarse cognizioni, si può dire anzi che possediamo 
in proposito solo delle ipotesi. Essa è dunque molto incompleta e non serve 
ad altro che a stabilire una linea di divisione provvisoria tra le itterizie 
benigne e le itterizie gravi. 

La questione delle itterizie gravi, ancora affatto recente, non datando il suo 
studio neanche da mezzo secolo, possiede tuttavia una storia molto agitata (1). 

Il primo documento scientifico è dovuto a Rokitansky, il quale nel 1843 
descrive le lesioni dell’atrofia acuta del fegato e le annette alla sindrome del¬ 
l’itterizia grave. 

Nel 1845 Budd descrive la malattia col nome di * itterizia fatale „ (fatai 
jaundicé), e Ozanam nel 1846 e 1849 afferma la natura “ essenziale „ dell’it¬ 
terizia grave, la sua indipendenza da ogni lesione anatomica speciale. 

Fin d’allora si sono formate le due correnti di opinioni tra le quali si 
divisero volta a volta gli osservatori. Gli uni, essenzialmente e prima di tutto 
anatomici, non vedrebbero nell’ itterizia grave che l’atrofìa giallo-acuta del 
fegato (Lebert 1854, Bamberger 1857, Frerichs 1858), o l’epatite parenchima- 
tosa diffusa. Gli altri, basandosi sui fatti negativi, rifiuterebbero di accettare 
questa localizzazione strettamente organica, e, con Monneret, Genouville (1859), 
ammetterebbero la natura essenziale dell’itterizia grave; con Blachez, Hérard, 
Trousseau, ne farebbero una malattia generale analoga alle grandi infezioni. 

Negli ultimi tempi, queste opinioni contraddittorie e troppo esclusive 
si sono conciliate in una dottrina più larga, che esporremo più in avanti, e 
alla quale non manca che una nozione, molto importante invero, quella del¬ 
l’agente patogeno iniziale del processo. 

L’itterizia grave si può mostrare come una malattia primitiva, autonoma, 
che sopravviene in piena salute, o come un sintonia secondario, più o meno 
tardivo, il quale viene a metter termine ad una malattia epatica primitiva. 
Questi due gruppi di fatti devono essere studiati a parte. 

1° L’itterizia grave primitiva è rara, e la sua eziologia è assai vaga. 

Malattia soprattutto dell’età adulta, può tuttavia osservarsi eccezionalmente 
nei fanciulli; Rosenheim (2) ne ha osservato un caso tipico in una fanciulla di 
10 anni, Ashby (3) in un bambino di 4 anni. 


(1) Per la storia e la bibliografia fino al 1879, consultisi l’eccellente Tesi di Mosse (Parigi 1879). 

(2) Th. Rosenheim, Zeitschrift filr klin. Med., t. XV, un. 5 e 6. 

(3) Ashby, Brit. med. Journal , novembre 1882. 
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La più grande frequenza nella donna è dovuta all’azione predisponente 
dello stato di gravidanza e dello stato puerperale, perchè all’infuori di questa 
condizione tutta speciale è l’inverso che si noia, e il numero dei casi osser¬ 
vati nell’uomo diviene predominante. 

Tutte le cause depressive, morali e fìsiche, gli strapazzi, la miseria pos¬ 
sono intervenire come cause predisponenti. Nel medesimo modo agiscono 
tutte le malattie epatiche, l’alcoolismo abituale o acuto (Leudet), 1’esistenza 
anteriore d’una itterizia catarrale (A. Mosse). 

Tra le infezioni che predispongono ad avere l’itterizia grave bisogna anno¬ 
verare la sifìlide. E. Reimers (1) ha visto tre casi d’itterizia grave soprag¬ 
giungere in pieno periodo secondario della sifìlide. Due di questi ammalati erano 
ben nutriti, messi in buone condizioni igieniche, ma colpiti da sifilide secon¬ 
daria maligna precoce, e sembra che sia stato proprio questo il punto di 
partenza della malattia. La sifìlide adunque potrebbe, dopo qualche mese dal¬ 
l’infezione, quando è maligna, provocare la sindrome anatomica e clinica 
dell’itterizia grave. Può essere lo stesso della febbre tifoidea; essa può per 
mezzo dell’infezione biliare portar rapidamente la morte nel corso o nel decli¬ 
nare del tifo addominale (caso di Sabourin) (2). 

All’infuori di queste cause individuali, restano a notare le condizioni che 
sembrano fare scoppiare i piccoli focolai epidemici, e che si notarono talora 
nelle caserme, nelle prigioni, nelle piccole località. Sono queste le stesse con¬ 
dizioni che abbiamo rilevato parlando dell’eziologia delle epidemie di itte¬ 
rizie infettive benigne: acque infette, cattiva canalizzazione delle cloache, 
emanazioni putride d’ogni genere, frequenza soprattutto in estate e nell’autunno. 

Insomma nulla di preciso ancora si conosce riguardo all’eziologia dell’it¬ 
terizia grave; siamo allo stesso punto in cui eravamo per la febbre tifoidea 
prima della scoperta del bacillo di Eberth. Non solamente ignoriamo l’agente 
patogeno, ma vedremo che non sappiamo nemmeno se è microbico o sempli¬ 
cemente tossico, se è di origine esterna o autoctona. Le cause secondarie 
solamente ci sono accessibili. 


La storia clinica dell’itterizia grave presenta, al contrario, poche lacune. 

A seconda del sintonia predominante si descrissero nell’itterizia grave 
varie forme: l’emorragica, la nervosa e la forma mista. Tali divisioni sono 
un po’ artificiali, perchè i varii sintomi si confondono quasi sempre o si suc¬ 
cedono, di modo che sarebbe più utile basarli sull’evoluzione della malattia. 
Si possono, sotto questo punto di vista, distinguere tre gruppi di fatti. 

Nei casi più acuti, la malattia inizia con un brivido, cefalea violenta, 
rachialgia, vomiti; la febbre è incostante e l’itterizia può apparire fin dal 
primo giorno. Il decorso e l’intensità degli accidenti possono essere tali che la 
morte avviene in 30 ore (caso di Blachez), in 48 ore. Questa forma quasi 
fulminante dell’itterizia grave è molto rara. 

Assai spesso la malattia confermata è preceduta da una fase preitterica, 
che riproduce la sindrome iniziale di certe itterizie benigne, ma sotto una 
forma ancora più accentuata: stanchezza intensa, sensazione di perdita asso¬ 
luta di forze, dolori muscolari o articolari, prostrazione, stato quasi tifoideo, 


(1) Engel Reimers, Dell’atrofia giallo-acuta del fegato in caso di sifilide primitiva; Aliai, in 
Centralblatt filr klin. Med ., 1891, pag. 563. 

(2) Sabourin, Fièvre typhoi'de, ictère grave, mort, atropine jaune aigue du foie; Revue de Mrd., 
1882, pag. 600. 
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con la lingua sporca e tremolante, epistassi, disturbi digestivi; dopo, dal terzo 
all’ottavo giorno, sovente verso il quinto, l’itterizia compare a dimostrarci la 
vera natura della malattia. 

Infine, nei casi ancora più insidiosi, da principio non si osservano che i 
segni d’un imbarazzo gastrico prolungato, ribelle al trattamento, e accompa¬ 
gnato di botto da un malessere profondo; l’itterizia può simulare il tipo 
catarrale, e ciò per 15-20 giorni. Durante tutta questa lunga fase di prepara¬ 
zione del morbo, si constata spesso un’astenia cardiaca precoce, con debole 
tensione delle arterie, irregolarità del polso. 

Qualunque sia il suo inizio, l’itterizia grave protopatica, una volta termi¬ 
nata la sua fase iniziale, è caratterizzata da una serie molto evidente di segni 
fìsici e di sintomi funzionali. 


L’itterizia è costante, generalmente non molto accentuata, può anche sparire 
mentre la malattia progredisce, essendo sempre le feci scolorate; questo, 
come ha dimostrato Jaccoud, è un sintonia molto grave, è la prova che la 
cellula epatica ha perduto il suo potere di elaborare la bile, che vi è acolict 
secretoria. 


L’esame delle urine vi ha fatto constatare alle volte resistenza della biliver¬ 
dina e dell’urobilina. Secondo G. Tissier, i pigmenti modificati e l’urobilina 
si troverebbero soprattutto nei casi di atrofia giallo-acuta del fegato, di cui 
diverrebbero anche un buon segno; potrebbero al contrario mancare quando 
alla sindrome dell’itterizia grave non si associa la lesione di Frerichs. 

Le materie fecali sono spesso incompletamente scolorate, senza essere 
argillose, come nelle itterizie per occlusione del coledoco. 

L’esplorazione del fegato dà dei risultati sorprendenti. La regione epatica 
è dolente alla palpazione, alla percussione, senza irradiazione verso la spalla 
destra; questo dolore profondo è assai notevole per essere sempre sentito dal¬ 
l’ammalato, anche quando si trova nello stato di torpore cerebrale, o di semi¬ 
coma. Di più il volume del fegato è, in moltissimi casi, molto impicciolito; 
la zona verticale di ottusilà diminuisce progressivamente, a vista d’occhio, e 
la si vide scendere a 3 centimetri sulla linea mammillare al 5° giorno del¬ 
l’itterizia, 8° della malattia (Brouardel). E in questi casi che la lesione atrofica 
acuta del fegato si rivela più chiaramente all’autopsia. Se la guarigione deve 
aver luogo, nello stesso tempo che si mostrano dei fenomeni critici, sui quali 
ritorneremo, l’ottusità epatica riprende le sue dimensioni normali, spesso con 
incredibile rapidità, potendo in 5 giorni passare da 3 a 12 centimetri. Eviden¬ 
temente queste variazioni dell’area di ottusità non indicano le dimensioni reali 
del fegato, ma solamente l’estensione della superficie di contatto fra l’organo 
e la parete. La diminuzione di volume del fegato, la sua flaccidità, hanno 
certamente qui una grande importanza. 

A questi sintomi direttamente epatici si associa spesso il singhiozzo; io l’ho 
visto, in un ammalato, persistere per 5 giorni. 

La milza è generalmente tumefatta, quasi molle, come di solito è nelle 
malattie infettive acute; la sua tumefazione può mancare quando si sono pro¬ 
dotte delle emorragie intestinali. 

La lingua è bianca e tremolante, poi secca e come arrostita; l’inappetenza 
è completa, la costipazione abituale. Le nausee, i vomiti, fanno spesso riget¬ 
tare tutto ciò che non è bevanda ghiacciata presa in piccole quantità per volta. 

Il polso è piccolo, molle; le pulsazioni sono frequenti, ineguali, e aumen¬ 
tano considerevolmente al minimo sforzo. L’astenia cardiaca manca raramente 
e spesso contribuisce a dare alla itterizia una apparenza livida e cianotica 
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abbastanza caratteristica. Non solamente il miocardio prende anche parte al 
processo, ma le valvole stesse e il pericardio possono essere lesi (Jaccoud), 
e l’endopericardite conferma ancora la natura infettiva della malattia. 

Malgrado l’integrità apparente dei polmoni, la respirazione è ansante, le 
inspirazioni rapide e profonde, a causa di una vera dispnea maligna, analoga 
alla dispnea del vaiuolo emorragico. Quinquaud ne ha dato la spiegazione, 
dimostrando l’abbassamento considerevole del potere respiratorio dell’emo¬ 
globina per la fissazione dell’ossigeno. 

La pelle può esser sede di eruzioni molto diverse: eritemi polimorfi, 
orticati, circinnati, maculo-papulosi, scarlatiniformi, che partecipano ad un 
tempo della natura e dei rash setticemici e delle dermatosi uremiche. 

Si constatarono pure, quasi costantemente, suggellazioni sanguigne, petecchie, 
nello stesso tempo che compaiono delle emorragie multiple e spesso profuse, 
epistassi, ematemesi, melena, stomatorragia, ematuria; l’emottisi è eccezionale. 

Nelle donne gravide, la metrorragia e l’aborto sono la regola. 

I sintomi nervosi sono costanti e formano con l’itterizia e le emorragie la 
triade sintomatica fondamentale dell’itterizia grave. Tutti i segni cerebro- 
spinali delle grandi auto-intossicazioni vi si riscontrano o si succedono: cefalea 
violenta e continua, insonnia e agitazione notturna, prostrazione, stato di sub¬ 
delirio o anche delirio acuto, sussulti tendinei, carfologia, crampi, convulsioni 
tetaniche o anche epilettiformi, infine coma terminale. 

La febbre poi è molto variabile nel suo andamento. Si riscontra ordina¬ 
riamente nei primi 7 od 8 giorni della malattia, ed oscilla tra 39° e 40°; ma 
appena appaiono le grandi sindromi tossiche, la temperatura torna normale, 
e sovente si ha ipotermia, nello stesso tempo che il polso, raro al principio, 
diviene sempre più frequente. Il pericolo è vicino quando le due linee ter¬ 
mica e sfigmica, per la caduta della temperatura e l’ascensione del polso 
(Mossé) si incontrano. Si può, in altri casi, constatare un’elevazione agonica 
della temperatura fino all’ipertermia (42°), come, al contrario, ogni evoluzione 
morbosa può finire con temperature normali o ipotermiche. 

Questi modi così variati della reazione termica corrispondono alla com¬ 
plessità delle azioni tossiche e infettive,'alle quali è esposto l’organismo nel¬ 
l’itterizia grave: infezioni biliari, lesioni organiche multiple, intossicazioni da 
acolia e da uremia, tutte azioni che intervengono ciascuna per la propria 
parte, donde una risultante termogenica variabilissima. 

L’esame delle urine nel corso dell’itterizia grave dà le indicazioni più pre¬ 
ziose tanto per la prognosi che per la diagnosi. 

Abbiamo già visto che la reazione bilifeica dell’urina poteva essere 
accompagnata o seguita dalla presenza di pigmenti modificati e di urobilina. 
La scomparsa della biliverdina, continuando la malattia, è sempre cosa grave, 
poiché indica che la formazione della bile è abolita o alterata. 

La quantità delle urine è sempre diminuita fin dal principio, e durante il 
periodo di stato della malattia scende al disotto di un litro, alle volte a 
200 grammi e ancora meno; questa soppressione quasi completa della fun¬ 
zione renale, non può prolungarsi senza che si mostrino i più gravi accidenti 
di auto-intossicazione. 

L’urina è acida, d’una densità normale o un poco elevata (fino a 1030). 
Lascia spesso depositare un sedimento brunastro, in cui l’esame istologico 
permette di distinguere, oltre i cristalli di urati e fosfati, elementi figurati di 
una grande importanza: globuli di leucina, cristalli aghiformi di tirosina, spesso 
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riuniti in modo da rassomigliare al frutto (cassida) dello stramonio, cilindri 
renali jalini o granulosi. Quest’esame istologico dei sedimenti non deve essere 
mai trascurato, e il suo risultato positivo dà un forte appoggio alla diagnosi 
di itterizia grave. 

L’albuminuria è costante (fino a 3 grammi per litro), ed è questa l’albu¬ 
mina da nefrite, densa e retrattile. Mancano i dosaggi isolati della serina e 
della globulina. 

L’urea, secondo Brouardel e Bouchard, sarebbe aumentata durante la 
fase iniziale e congestizia della malattia. Questa azoturia però non sembra 
costante, e non è mai che passeggierà. Al contrario si constata ipoazoturia 
appena la malattia è confermata, e qualche volta essa arriva ad un grado 
estremo; l’urea in 24 ore può scendere ad alcuni grammi, e meno ancora, 
a 0,50 (Bouchard), a 0,20 (Quinquaud). Nulla colpisce di più di questo decorso 
parallelo dell’ipoazoturia e dell’atrofìa epatica. 

Ma questa urina, sì povera di urea, è ricca di materie estrattive, leucina, 
tirosina, xantina, ipoxantina, creatina in grande quantità, acido lattico, sostanze 
analoghe ai peptoni (Schultzen e Riess). La presenza degli acidi biliari ha 
potuto essere spesso dimostrata. 

I fosfati, i solfati, i cloruri sono diminuiti e sovente ad un alto grado. 

Tutta questa urologia dell’itterizia grave rivela a qual punto è turbata 
l’elaborazione delle materie di disassimilazione. Bouchard (1) ne ha data 
un’altra prova diretta, dimostrando come in parecchi casi la naftalina, in luogo 
di essere eliminata allo stato di naftolsolfìto di soda, dà luogo ad una speciale 
materia colorante d’un violetto porpora analogo al colore del permanganato 
di potassa. 

L’esito dell’itterizia grave, quando è mortale, può avvenire per i soli pro¬ 
gressi dello stato atasso-adinamico o per le emorragie. Ma può essere anche 
preceduta da tutti i segni d’un’uremia acuta: oliguria crescente, cefalea, vomiti 
e intolleranza gastrica, ipotermia, delirio più o meno violento, attacchi 
eclamptici, respirazione di Cheyne-Stokes, e coma terminale. Lo stato delle 
pupille ha un gran valore per la diagnosi di queste uremie secondarie; invece 
di essere dilatate, come ò di regola nell’itterizia grave, divengono puntiformi, 
ed è noto come è grande il valore della miosi uremica (Bouchard). Secondo 
l’espressione di Richardière (2), i casi di questo genere decorrono come delle 
vere epato-nefriti acute. 

Ma, checche si sia detto, la morte non è l’esito costante, e l 'itterizia grave 
può guarire. 

Questa idea della morte inevitabile nell’itterizia grave era così comune¬ 
mente ammessa che, per ispiegare i casi terminati con la guarigione, certi 
autori hanno creato una categoria speciale di itterizie chiamandole pseudo¬ 
gravi. (Grelletty, Tesi di Parigi, 1873). Questa distinzione non mi sembra 
debba essere conservata, e bisogna considerare due gruppi di itterizie a sintoma¬ 
tologia grave, e delle quali si può ottenere la guarigione: da una parte le itterizie 
infettive benigne, che decorrono senza atrofia del fegato, e senza soppressione 
delle funzioni epatiche e della permeabilità renale; già conosciamo i fatti di 
questo genere e, dall’altra, le vere itterizie gravi, con atrofìa del fegato e sop¬ 
pressione, almeno in parte, delle sue funzioni. 


(1) Cu. Bouhard, Maladies par auto-intoxication ; 1887, pag. 249. 

(2) Richardière, Semaine médicale , 1890, pag. 401. 
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Ma questa guarigione dell’itterizia grave non si può ottenere se la per¬ 
meabilità renale non è conservata od ottenuta, e questa è annunziata da un 
segno della più alta importanza, la crisi urinaria poliurica edazoturica. Dall’oggi 
al domani, le urine raggiungono i 3-4 litri, l’urea 40-50 grammi, nello stesso 
tempo che diminuiscono per poi scomparire le materie estrattive, i pigmenti 
biliari normali o modificati. La tossicità urinaria è probabilmente pure aumen¬ 
tata, ed è verosimile che si abbia insieme alla poliuria e azoturia, una crisi 
ipertossica (G. H. Roger). Le recenti ricerche di Surmont (1) hanno confer¬ 
mato questi risultati, dimostrando che, nel decorso dell’itterizia grave, la tos¬ 
sicità dell’urina è diminuita durante l’evoluzione della malattia, e che è 
solamente nel momento della crisi che l’organismo elimina i veleni accumulati. 

Questi fenomeni della crisi urinaria, rilevati da principio da Bouchard in 
una osservazione rimasta classica, non mancarono mai nei casi decorsi a gua¬ 
rigione, in cui se ne fece la ricerca. 

Altri fenomeni critici vennero pure notati, così una diarrea improvvisa, 
con 10-15 scariche giornaliere, dei sudori profusi. Quanto alle parotiti sup¬ 
purate, Mosse riconosce loro l’importanza di fenomeno critico in seguito a sei 
osservazioni di cui cinque con guarigione; è probabile che non si tratti qui 
che di coincidenze, dipendendo la parotite suppurata nell’itterizia grave, come 
nelle altre grandi infezioni acute, dall’invasione ascendente della ghiandola 
salivare da parte dei microbii piogeni d’origine boccale. 

Checche ne sia, nello stesso tempo che si producono i fenomeni critici, il 
fegato riprende le sue dimensioni, sovente, come abbiamo spesso visto, con 
un’estrema rapidità, e cessa dall’essere doloroso; lo stato generale migliora; le 
emorragie e i disturbi nervosi scompaiono ; incomincia la convalescenza. 

Ma questa è sempre molto lunga; gli ammalati sono profondamente dima¬ 
grati e deboli; le loro masse muscolari sono come squagliate, e quel che 
resta è flaccido e debole; il polso è molle e variabilissimo con grande rapi¬ 
dità sotto l’influenza d’una emozione o del minimo sforzo. La durata di 
questo periodo di convalescenza è in media di 40-60 giorni, mentre, salvo nei 
casi acutissimi, il periodo più grave e temibile della malattia non si prolunga, 
in generale, più di 12 a 15 giorni (Mosse). 

Non è ancora possibile, coi documenti raccolti finora, stabilire la media 
della mortalità nei casi d’itterizia grave; in troppo pochi casi si praticò 
l’esame metodico delle urine e delle funzioni epatiche, in modo da poter diffe¬ 
renziare la vera itterizia grave dalle itterizie infettive benigne. Una volta eli¬ 
minati questi ultimi casi, è probabile che la mortalità risulti molto elevata. 

Sembra che, nelle piccole epidemie locali (epidemia di Gaillon, di Lilla), 
la proporzione dei casi mortali sia molto più elevata in principio che in seguito; 
è una analogia di più tra l’itterizia grave e le malattie infettive epidemiche 
(Mossé). 

Se al quadro clinico precedente vogliamo paragonare quello delle itterizie 
gravi secondarie, dovremo rilevare e delle grandi analogie e delle dissomi¬ 
glianze, principalmente eziologiche. 

Non si tratta più qui d’un’affezione protopatica che prende un soggetto 
in piena salute, ma sibbene d’un processo aggiunto, contingente, che soprav¬ 
viene nel corso e come esito d’una malattia epatica antecedente. Questa è 


(1) Surmont (di Lille), Soc. de Biologie , 16 gennaio 1892. 
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del resto molto variabile nella sua natura, e bisogna distinguere due gruppi 
di fatti: 

A. L’itterizia grave sopraggiunge nel corso un'itterizia preesistente ; il tipo 
dei fatti di questo genere è la cirrosi biliare ipertrofica, in cui la fine per 
itterizia grave secondaria è di regola. Nelle altre itterizie per ritenzione biliare 
e particolarmente nell’itterizia da litiasi, essa è molto meno frequente. 

B. Nelle affezioni epatiche senza itterizia, l’ittero grave può osservarsi 
egualmente; esso costituisce una delle cause di morte negli ammalati affetti 
da cirrosi alcoolica, da cancro del fegato, da fegato cardiaco. 

E in virtù della moltiplicità delle condizioni patologiche anteriori del fegato 
che si è potuto considerare l’itterizia grave come una sindrome terminale 
comune, la quale sarebbe pel fegato quello che è l'asistolia pel cuore, e farne 
come il prologo della patologia epatica (Rendu). 

Questo modo di vedere si applica alle itterizie gravi secondarie; non pre¬ 
vale contro la natura specifica dell’itterizia grave primitiva, contro le lesioni 
così caratteristiche di atrofìa giallo-acuta. Dovremo tornare sull’interpreta¬ 
zione di tutti questi fatti. 

Clinicamente, le itterizie gravi secondarie cominciano più o meno insidio¬ 
samente, nel decorso della malattia anteriore. L’ammalato è preso da un 
malessere profondo, da agitazione e da ebetudine, poi da delirio, da spasmi 
localizzati, o anche da convulsioni tossiche o epilet ti formi ; si manifestano 
disturbi varii della sensibilità, sotto forma di placche d’anestesia o d’ipere¬ 
stesia (Stadelmann); febbre scarsa o nulla, oppure ipotermia; emorragie 
molto meno abbondanti e multiple che nell’itterizia grave primitiva, atrofìa 
del fegato clinicamente nulla o mediocre, sindrome urologica analoga a quella 
che abbiamo descritto più sopra; tali sono i tratti sintomatici ordinarii delle 
itterizie gravi secondarie. La morte ne è quasi sempre la conseguenza. 

L’anatomia patologica dà, nell’itterizia grave primitiva, dei risultati sor¬ 
prendenti, tantoché la diagnosi può spesso farsi anche al tavolo anatomico. 

Il fegato, nei casi tipici, presenta veramente l’aspetto dell ’atrofìa giallo¬ 
acuta. In una autopsia fatta al decimo o quindicesimo giorno della malattia, 
si rinviene il fegato diminuito di volume, che può pesar meno di un chilo- 
gramma (500 gr. in un caso di Quinquaud); esso è molle e floscio, si accascia 
come raggrinzito in un involucro divenuto troppo largo. Si taglia male, è fria¬ 
bilissimo, e la superficie di sezione presenta un aspetto omogeneo, giallo 
d’ocra o colore di gomma gotta: poco sangue cola fuori dei vasi; i lobuli 
epatici non sono riconoscibili; i vasi biliari e la vescicola sono vuoti, o non 
contengono che un muco poco colorato. 

Quando la lesione ha avuto il tempo di giungere ad uno stadio ancora 
più avanzato, il parenchima dell’organo è divenuto una polpa fecciosa e semi- 
diffluente. In altri casi all’atrofìa gialla si mescolano più o meno irregolar¬ 
mente delle zone più dense di atrofia rossa: delle emorragie puntiformi 
possono egualmente marezzare il parenchima epatico. 

Questa serie di aspetti della glandola epatica costituisce la regola; ma se 
l’evoluzior.e clinica è stata rapida, il fegato può conservare il suo volume, il 
suo peso, la sua consistenza normale; è solamente più o meno tinto dalla 
bile, un po’ esangue e più facilmente friabile. Può anche alle volte sembrare 
assolutamente sano ad occhio nudo, o essere leggermente tumefatto e aumen¬ 
tato di peso (fino a 2000-2200 grammi). 
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Ma i casi d’atrofia giallo-acuta sono di molto più frequenti, di modo che, 
secondo Frerichs, su 177 casi d’itterizia grave, 7 volte solamente mancava là 
lesione epatica macroscopica. 

Istologicamente è nella cellula epatica che ha luogo la lesione fondamen¬ 
tale, la quale è essenzialmente distruttiva, necrobiotica. 

Se si fanno dei preparati freschi coi prodotti del raschiamento della polpa 
splenica, si trovano, secondo il grado e la durata della malattia, svariatissime 
lesioni cellulari. 

Nei casi maggiormente avanzati, non esistono, per così dire, più cellule 
glandolar!; non si rinvengono che elementi atrofizzati, irregolari, sparsi di 
granulazioni pigmentarie, proteiche o grassose, e al centro dei quali, i reat¬ 
tivi coloranti nucleari non isvelano più i nuclei; protoplasma e nucleo, tutto 
l’edifìcio cellulare è distrutto. 

Lo stesso si verifica nelle sezioni, sempre friabili e diffìcili a praticarsi; la 
disposizione trabecolare è scomparsa. 

Se le lesioni hanno avuto il tempo di decorrere più lentamente, lo stroma 
congiuntivaie interlobulare è inspessito, ricco di cellule rotonde, alle volle come 
fìbroide; Gornil e Ranvier non hanno tuttavia mai constatato queste lesioni 
interstiziali perilobulari, almeno a un grado notevole. 

Gornil ha di più osservato (1871) una neoformazione piuttosto abbon¬ 
dante di pseudo-canalicoli biliari, che penetravano nel terzo e anche nella 
metà esterna dei lobuli, per formarvi una rete anastomotica. Qual è il valore 
di questa lesione, del resto assai rara? Si tratta, come suppone Waldeyer, 
d’un processo di riparazione, per gemmazione epiteliale dei canalicoli biliari? 
Non lo si sa ancora. 

Nei casi d’itterizia grave a corso rapido, allorché il fegato è poco o punto 
alterato ad occhio nudo, le lesioni istologiche sono affatto diverse. 

La lesione può essere non più generalizzata, ma parziale. Nei lobuli vicini, 
alle volte nello stesso lobulo, certe trabecole epatiche hanno subito la dege¬ 
nerazione granulosa o granulo-grassosa, mentre altre trabecole mostrano 
solamente delle cellule torbide, un po’ tumefatte ed opache, con nucleo mal 
colorato, ed altre infine sembrano normali. Nessuna reazione del connettivo, 
appena alcune cellule rotonde sparse negli spazii portali; nessuna neoforma¬ 
zione di canalicoli biliari. 

Infine, in casi ancora più imbarazzanti, la struttura e la costituzione nor¬ 
male del fegato sono conservati. Questi fatti sono tuttavia rari, tanto più 
che i progressi della tecnica moderna permettono di meglio valutare le lesioni 
nucleari, le forme diverse di necrobiosi cellulare. 

Anche in questi casi, del resto, l’analisi chimica dimostra che il fegato è 
ammalato. Non solamente si trovano leucina e tirosina, ma anche una cifra 
quasi raddoppiata di materie estrattive (Quinquaud); Ròhmann (1) ha isolato 
dell’albumosi, dei peptoni, dell’acido sarco-lattico, degli acidi amidacei, del- 
l’alanina. 

Ma la leucina e la tirosina predominano sempre, nel fegato come nella 
bile, mentre normalmente non si constata giammai la loro presenza. 

Il sangue presenta i caratteri del sangue disciolto ; si coagula male, e il 
siero resta di color feccia di vino. Vi ha pochissima quantità di urea, mentre 


(1) Ròhmann, Beri, hi in. Woch ., 1888, un. 43 e 44. 
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contiene un grande eccesso di materie estrattive anormali, come la leucina, la 
tirosina, la xantina, Pipoxantina. Di più la sua capacità respiratoria è molto 
diminuita. Tutta questa ematologia dell’itterizia grave è del resto molto insuffi¬ 
cientemente nota, e richiederebbe nuove ricerche; esse mostrerebbero, probabil¬ 
mente, che nel periodo di stato della malattia, allorché le urine sono ipotossiche , 
il sangue è ipertossico, in modo che vi è come un rapporto inverso tra lo 
stato di saturazione tossica dei due umori, secondo lo stato della permeabi¬ 
lità eliminatrice del rene. 

I reni sono aumentati di volume, molli e pastosi; la loro sostanza corti¬ 
cale è inspessita, d’un giallo-verdastro; le piramidi sono color feccia di vino. 
Al microscopio si osserva l’epitelio di certi tubuli intorbidato e tumefatto, o 
in degenerazione granulo-grassa; altri tubuli presentano solamente infiltra¬ 
zione biliare e dei cilindri jalini. 

Nei casi in cui la lesione renale raggiunge il suo massimo, i reni sono 
d’ un bianco-giallastro e presentano dappertutto delle lesioni epiteliali nello 
stesso tempo che glomerulari. 

La milza è tumefatta, friabile, come defluente, e presenta l’aspetto tipico 
delle tumefazioni spleniche infettive. 

B cuore è molle, facile a lacerarsi, e presenta spesso le lesioni di degene¬ 
razione granulo-grassa, principalmente verso i margini ed alla punta dei 
ventricoli. Si possono trovare endopericardite, delle ecchimosi del pericardio. 

Nelle itterizie gravi secondarie , il complesso anatomo-patologico è un po’ 
diverso. 

II fegato è doppiamente ammalato, per la sua lesione primitiva, iniziale, e 
per la lesione sopraggiunta che ha determinato la sindrome dell’itterizia grave. 
Questa, come nella forma protopatica, conduce alla morte della cellula, ma 
quasi sempre per via di degenerazione granulo-grassa. E dunque sempre l’alte¬ 
razione cellulare, rapida e diffusa, che costituisce il vero substrato anatomico 
delle itterizie gravi. 

Le altre lesioni di organi sono meno chiaramente marcate, più comuni, 
nel corso delle itterizie gravi secondarie. Lo stato del rene deve essere sempre 
osservato istologicamente; per il rene, come per il fegato, e per il cuore, 
l’osservazione ad occhio nudo non dà che dei risultati molto insufficienti. 

La patogenesi delle itterizie gravi ha dato luogo a lunghe discussioni e 
presenta ancora delle lacune. Due questioni fondamentali s’affacciano a questo 
proposito: 

A. Qual*è la natura delVagente patogeno, che dà come l’impulso al pro¬ 
cesso morboso? Si tratta di microbii, si tratta di tossine, e, nell’un caso o 
nell’altro, l’agente patogeno è di origine estrinseca o autoctono? 

L’origine microbica diretta dell’itterizia grave non è basata ancora che 
su dati molto insufficienti. I bacilli trovati da Klebs, i micrococchi d’Ep- 
pinger, di Hlava, di Balzer, non si trovarono che nei cadaveri e il loro valore 
patogenico è almeno molto dubbio. Il micrococco semplice o doppio, a cate¬ 
nella, constatato da Boinet e Boy-Tessier nel sangue del dito durante la vita, 
nelle cellule epatiche all’autopsia, non è guari meglio caratterizzato. Le Gali, 
in due casi d’itterizia grave primitiva, ha ottenuto dal sangue colture di sta¬ 
filococco aureo. Girode (1) ha egualmente potuto constatare, nel corso di una 


(1) Girode, Quelques faits d’ictère iufectieux; Archives de Médecine , gennaio e febbraio 1891. 
22. — Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2 a . 
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itterizia grave durante la gravidanza, in vita come dopo morte, un’infezione 
generalizzata da stafilococco aureo; ma la preesistenza dell’aborto ai reperti 
batteriologici costituisce una causa d’incertezza, e avvalora il sospetto d’una 
infezione aggiunta d’origine uterina. In due altri casi d’itterizia infettiva lo 
stesso autore ha constatato un bacillo analogo al bacterium coli commune. 

E di fronte a questi falli poco concordanti, spesso poco precisi, quanti 
reperti negativi, quanti casi in cui l’esame di sezioni del fegato, le colture 
stesse non rivelarono alcun microorganismo! 

La teoria microbica dell’itterizia grave non è adunque ancora che un’ipotesi 
seducente a priori, ma per nulla dimostrata. 

Forse è nell’intestino, piuttosto che nel fegato o anche nelle vie biliari, 
che bisognerà cercare l’agente patogeno: infezione perle vie digerenti, elabo¬ 
razione microbica di tossine intestinali anormali, azione distruttiva sulla cel¬ 
lula epatica di queste tossine assorbite, tale potrebbe essere la successione 
dei primi atti morbosi dell’itterizia grave, e simile concezione converrebbe 
molto bene con quanto noi sappiamo sull’eziologia e sull’epidemiologia; essa 
stabilirebbe un vincolo di più tra l’itterizia grave e certe itterizie infettive 
benigne. 

Si tratta, al contrario, d’una tossina estrinseca, direttamente ingerita ed 
assorbita? Lo ignoriamo. Ma si può in tutti i casi affermare che è un veleno 
solubile che attacca e distrugge la cellula epatica, sia esso secreto dai 
microbii autoctoni divenuti virulenti, o dai germi d’origine estrinseca. 

Questo veleno trova il suo riscontro in chimica minerale nel fosforo, e si 
sa che vi è quasi identità tra le lesioni e i sintomi dell’intossicazione fosforica 
acuta e dell’itterizia grave. Si può, dal punto di vista delle conseguenze nocive 
sul fegato, ordinare come in una serie ascendente la toluilendiamina, il fosforo, 
il veleno dell’itterizia grave (Stadelmann) (a). 

Nulla del resto ci obbliga ad ammettere che questa ptomaina, questa 
tossialbumina dell’itterizia grave, abbia un’origine microbica sempre iden¬ 
tica; parecchie specie batteriche possono forse segregare tossine a reazione, 
si potrebbe dire, pseudo-fosforica. 


Ma lasciamo da parte le ipotesi e torniamo ai fatti dimostrati. Essi ci con¬ 
ducono ad ammettere con Bouchard (1) un’auto-intossicazione complessa; sia 
che il veleno patogeno venga apportato direttamente per la vena porta, sia che 
s’accumuli nel fegato a causa dell’enorme vascolarità di questo organo, esso 
assale la cellula epatica, l’intacca più o meno profondamente nella sua vita¬ 
lità e nelle sue funzioni. 

Nello stesso tempo, il fegato perde la sua funzione d’arresto dei veleni, 
delle peptotossine assorbite, e le lascia passare nella corrente sanguigna. Non 
elabora più o elabora in modo anormale i prodotti fisiologici dell’assimilazione 
digestiva; in luogo di produrre l’urea, non dà che sostanze estrattive meno 
ossidate e più tossiche. 

A queste cause d’intossicazione si aggiungono l’impregnazione da parte 
della bile dei tessuti e degli umori, la ritenzione della bilirubina e degli acidi 
biliari, fino al giorno in cui la funzione della produzione della bile essendo 


(a) [Forse alcuni casi di atrofìa giallo-acuta del fegato da sifilide sono casi di avvelenamenti 
da fosforo, oppure dovuti al trattamento mercuriale (V. a questo proposito: Senator, Ueber Icterus 
und acute Leberatrophie bei Syphilis ; Verhandl. der Cougresses fiir ititi. Med. Wiesbaden, 1893 (S.)]. 
(1) Cu. Bouchard, Auto-intoxications daus les maladies, 1889, pag. 250. 
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a sua volta soppressa, vi è veramente soppressione funzionale del fegato, 
asfissia epatica secondo l’espressione di Jaccoud, acoli a vera. 

Per isfuggire alle conseguenze di questa auto-intossicazione cumulata, la 
migliore difesa dell’organismo è l’escrezione renale; purché l’ammalato con¬ 
tinui ad urinare abbondantemente, la crisi urinaria e tossica potrà comple¬ 
tare la guarigione. 

Ma troppo spesso le cose accadono diversamente, e il rene diviene alla 
sua volta insufficiente. Se esso era già prima ammalato, o non resiste da 
principio all’azione del veleno patogeno, ed in seguito delle tossine secondarie, 
si manifesterà la nefrite acuta con oliguria e sintomi uremici. 

Cosi si sovrappongono e si combinano le tossicità dell’agente patogeno 
iniziale e delle intossicazioni per acolia ed uremia, nel tempo stesso che l’or¬ 
ganismo perde i suoi mezzi naturali di difesa. Se adunque l’infezione è pro¬ 
babilmente il punto di partenza dell’itterizia grave, è l’intossicazione che ce 
ne spiega il decorso. 

Per le itterizie gravi secondarie , quello che le ricerche recenti ci hanno 
appreso sulle infezioni biliari sembra darci la spiegazione patogenica. Che si 
tratti d’una malattia itterica o non, finché un numero sufficiente di cellule 
epatiche resta inalterato, gli accidenti gravi sono scongiurati. Essi compaiono 
insieme all’insufficienza epatica, ma con minore violenza e meno completi 
che nell’itterizia grave primitiva. 

Ora bene spesso è l 'infezione biliare che interviene per provocare questa 
lesione cellulare tardiva; tutta la storia delle angiocoliti, della litiasi biliare, 
della cirrosi biliare ipertrofica, ne dà le prove. 

La diagnosi dell’itterizia grave primitiva trova il suo più grande ostacolo 
nell’avvelenamento acuto per fosforo. In quest’ultimo caso, una volta stabi¬ 
lita l’itterizia, il quadro sintomatico è veramente quasi lo stesso, ma il decorso 
anteriore dell’affezione è diverso; dopo l’assorbimento del fosforo, appaiono 
immediatamente i fenomeni gravi di gastro-enterite dolorosa, acuta, con 
vomiti e deiezioni di odore speciale di aglio; in seguito tutto si calma e non è 
che dopo una remissione fallace di 3-4 giorni che compaiono l’itterizia e la 
tumefazione dolorosa del fegato. Questa evoluzione in due tempi è uno dei 
buoni segni differenziali tra le itterizie gravi d’origine fosforica e le infettive. 

[Inoltre la tirosina manca nelle urine o vi si trova in iscarsa quantità nel¬ 
l’avvelenamento da fosforo, mentre è costante nell’atrofìa giallo-acuta del 
fegato (Senator) (S.)]. 

Le indicazioni terapeutiche nel corso delle itterizie gravi sono fra le più 
chiare. 

Da principio, e avanti ad ogni altra cosa, bisogna tenere libere le vie renali; 
e la dieta lattea trova qui la sua applicazione formale. Vi si potrà unire 
l’azione di grandi clisteri freddi, debolmente antisettici, ripetuti mattina e sera. 

La dieta lattea da sé sola diminuisce già la produzione delle tossine dige¬ 
stive (Bouchard, [Rovighi]); l’antisepsi intestinale concorrerà potentemente al 
medesimo scopo. Si somministreranno dunque i salicilati insolubili di naftolo, 
di bismuto, occorrendo il salol, il benzonaftolo e questi rimedii a dosi frazio¬ 
nate e spesso ripetute. 

Un’altra indicazione sarà determinata dallo stato delle combustioni orga¬ 
niche; la distruzione delle materie azotate è turbata, e conduce alla formazione 
di prodotti insufficientemente ossidati, poco solubili, difficili ad eliminare e tos¬ 
sici. Per farli giungere allo stato di urea, si potrà ricorrere alla medicazione 
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ossidante col benzoato di soda, colle inalazioni di ossigeno. Per il mede¬ 
simo scopo, si sono preconizzate recentemente le iniezioni sottocutanee di 
essenza di trementina ozonizzata e diluita (1); ma questa medicazione non 
deve essere esperimentata che con la più grande prudenza, a causa delle 
proprietà irritanti della trementina per l’epitelio renale. Il rene degli itterici 
deve, soprattutto, essere rispettato. 

Queste sono le indicazioni fondamentali; altre, meno speciali saranno 
fornite dallo stato generale dell’ammalato, dalla febbre, dalla tendenza alle 
emorragie. 


CAPITOLO XI. 

LA CIRCOLAZIONE EPATICA 


Non si può iniziare lo studio delle congestioni o delle cirrosi epatiche 
senza dare uno sguardo alla circolazione sanguigna del fegato nei suoi rap¬ 
porti con la struttura istologica e coll’anatomia patologica dell’organo. Se la 
divisione del fegato in ghiandola vascolare sanguigna e ghiandola biliare non 
può più essere sostenuta, non è meno vero che questa dualità si ritrova in 
numerosi processi epatici, almeno nel loro inizio e nel loro meccanismo pato- 
genico. Abbiamo già visto ciò che era il fegato biliare; dobbiamo esaminare 
rapidamente ciò che è il fegato sanguigno. 

Lo stato di maggiore o minore reptazione della rete vascolare sanguigna 
ha una grande importanza non solamente nel peso del fegato, che lo porta, 
secondo Sappey, da 1450 grammi a circa 2000 grammi, ma anche nel suo 
volume, come l’esperimento facilmente dimostra. Ora, questa rete sanguigna 
è doppia, tanto dal punto di vista anatomico che fisiologico: rete della 
porta, soprattutto funzionale; e rete arterio-capillare, soprattutto nutritiva. 

Già l’embriogenià ci dimostra questa dicotomia speciale. 

Nel feto, il sangue placentare è apportato per mezzo della vena ombel- 
licale persistente, che viene a gettarsi nell’estremità posteriore del cuore, fon¬ 
dendosi col capo centrale della vena mesenterica. 

Su questo tronco comune apparisce un germoglio cellulare che ingrandisce 
rapidamente: questo sarà il fegato. 

Al disotto di questo parenchima epatico embrionale, nascono dal tronco 
venoso mesenterico delle ramificazioni vascolari ascendenti, le quali forme¬ 
ranno le vene epatiche afferenti, o rete intra-epatica della futura vena porta. 

Al disopra, discendono dal tronco venoso comune le vene epatiche effe¬ 
renti, che si portano al davanti delle precedenti; sono queste le future vene 
sopra-epatiche. 

La parte dell’ antico tronco venoso comune restata libera al di là del 
fegato costituisce la terminazione della vena cava inferiore. 

Di queste nozioni embriogeniche due fatti sono da ritenere dal punto di 
vista medico: il fegato è un organo essenzialmente venoso e anche bivenoso; 


(1) J. Carreau, Anal. in Revue des Sciences médicales , 1891, pag. 568. 
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il suo sviluppo simultaneo con quello del cuore e del diaframma, la sua 
prossimità all’orecchietta destra ne fanno quasi un diverticolo di questa ultima 
cavità. Esso si incapsula, per così dire, in una rete venosa, e vedremo quali 
intime relazioni Sabourin ha dimostrato esistere tra le vene sopra-epatiche 
e la capsula di Glisson. 

Non possiamo entrare qui in particolari di pura anatomia descrittiva, come 
richiederebbe la descrizione dei vasi sanguigni del fegato, nella loro origine, 
loro affluenti, loro decorso, loro rapporti in corrispondenza dell’ilo. Ricor¬ 
diamo solamente che, sulle larghe sezioni dell’organo, le vene porte si dividono 
dicotomicamente, e si afflosciano causa la presenza della loro guaina con¬ 
giuntiva; le vene sopra-epatiche sono trasversali, cribrate da piccoli fori, 
beanti al taglio. Nè le une nè le altre hanno valvole. 

La descrizione istologica della rete vascolare sanguigna del fegato, tale 
quale risulta dai classici lavori di Kiernan nel 1833, di Giibler, Kolliker, 
Héring, Gharcot, si può riassumere in poche parole. 

L’unità anatomica è formata dal lobulo epatico , incompletamente isolato 
nell’uomo, ben delimitato nel maiale che ha servito di prototipo a tutte le 
descrizioni. Misura 2 millimetri di lunghezza su un millimetro di larghezza. — 
Al centro del lobulo si trova una vena centrale, proveniente dalla rete sopra¬ 
epatica; questa vena, su di un taglio trasversale, assume un aspetto un poco 
stellato, senza rami speciali visibili; su di un taglio longitudinale, prende un 
aspetto fogliaceo. Ciascuna vena centrale s’inserisce sopra una vena sub-lobu¬ 
lare, o sopra un canale venoso sopra-epatico. 

Le vene sopra-epatiche sono formate da un endotelio, raddoppiato ester¬ 
namente da uno strato fìbro-elastico con qualche fibra liscia. Nel sano esse 
costituiscono uno dei grandi punti di ricognizione per l’intelligenza delle sezioni 
istologiche del fegato; infiammate, s’inspessiscono, si mostrano formate di un 
tessuto come tendinoso e d’aspetto molto speciale, possono anche obliterarsi. 

I capillari raggiati del lobulo sono centripeti, riuniti tra loro per mezzo 
di corte anastomosi trasversali, e più sviluppati alla periferia che al centro 
del lobulo. Il loro diametro medio è di 10 \j-, la loro distanza media reciproca 
di 15 [t.. Essi dividono le trabecole cellulari, e ciascuna cellula epatica si trova 
per le sue facce o i suoi spigoli, in rapporto con 2 o 4 capillari, senza che 
questi sieno mai in contatto con un ramuscolo biliare. 

Tali capillari sono costituiti da un endotelio e da una tunica propria; la 
loro importanza patologica è molto grande, e nelle loro piccole cavità si 
accumulano spesso i globuli sanguigni o i microbii trasportati dal sangue. 

Le vene porte si trovano attorno ai lobuli, e sono sempre accompagnate 
da un ramo arterioso e da uno o più canali biliari. Questi differenti vasi sono 
compresi in una guaina congiuntiva comune; da ciò uno speciale aspetto 
della sezione trasversale. Si designano queste regioni col nome di spazii porto¬ 
biliari, quando i vasi sono di piccolo calibro, di canali porto-biliari, quando 
essi sono voluminosi. Ciascun lobulo riceve sempre 5-6 rami portali differenti. 

Un endotelio, una tunica fibrosa, dei fasci congiuntivi inguainanti, tale è 
la struttura dei rami portali. 

L’arteria epatica ha appena un ufficio secondario; semplice vaso di nutri¬ 
zione, alimenta in parte i lobuli, ma principalmente le pareti venose e biliari 
dei vasi vicini. Le venule che le corrispondono si gettano nella vena porta, e 
formano come tante radici intra-epatiche. 

Questa descrizione tradizionale del lobulo epatico è vera, d’una verità tutta 
oggettiva; ma è incapace di spiegare la successione delle lesioni patologiche. 
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Per poterle interpretare bisogna muovere da questa nozione, introdotta da 
principio nella scienza da Eberth, che il fegato è una glandola tubulare, come 
ne fanno fede l’embriogenià e l’anatomia comparata; bisogna ammettere, e 
Sabourin l’ha ampiamente dimostrato, nel suo bel lavoro sulla ghiandola 
biliare dell’uomo (1888), che il lobulo epatico è una falsa unità, inapplicabile 
alla patologia; che la vera unità, ristabilita dall’istologia patologica, è il lobulo 
biliare. 



Fig. 3. — Taglio semi-schematico del fegato normale. 

P, Sistema porto-biliare. — H, Sistema sopra-epatico. — SHG, Vene sopra-epatiche glissoniane. 
Le figure 6, 10, 12 sono sovrapponibili, con la lesione sopraggiunta, a questa figura, la quale 
servirà di termine di paragone. Queste quattro figure inedite sono dovute a Sabourin, per cui 
non saranno mai sufficienti i nostri ringraziamenti pel suo gentile e prezioso concorso. 


Tutta l’anatomia patologica del fegato ci dimostrerà che la trabecola epa¬ 
tica reagisce come farebbe un parenchima ghiandolare tubulare. 

Il lobulo biliare poi si trova in alcuni animali, come la foca, sotto la sua 
forma più netta. Nell’uomo ce lo dimostra solamente l’anatomia patologica, 
la quale c’insegna che, nel fegato come nelle altre ghiandole, i lobuli si aggrup¬ 
pano attorno ai canalicoli biliari o canali d’escrezione; questi, riuniti ai 
vasi sanguigni afferenti, formano il peduncolo dell’asse del lobulo, i vasi san¬ 
guigni efferenti scorrono alla periferia del lobulo. Per conseguenza abbiamo 
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il peduncolo porto-biliare al centro, le vene sopra-epatiche alla periferia del 
lobulo biliare. 

Il lobulo biliare ha dunque “ per dominio ghiandolare tutto il parenchima 
aggruppato attorno ad uno spazio portale, dominio che s’estende eccentrica¬ 
mente fino al primo sistema delle vene sopra-epatiche. Ma questo dominio 
non è omogeneo, perchè formato a spese di più lobuli epatici. Bisogna dunque 
che ogni lobulo epatico sia composto di segmenti distinti ciascuno appartenente 
a lobuli biliari differenti „ (Sabourin). 

Di tutte le circolazioni locali, la circolazione epatica è una di quelle che 
presenta, a causa della costituzione anatomica della sua rete, le particolarità 
più curiose. 

A. L’afflusso del sangue per l’arteria epatica si trova ostacolato ad ogni 
movimento inspiratorio, per l’aumento che allora subisce la pressione intra- 
addominale. L’inverso ha luogo durante l’espirazione. Rosapelly ha dimostralo 
che il liquido iniettato nell’arteria epatica, sotto una pressione di 8 a 10 cen¬ 
timetri di Hg, riesce per le vene sopra-epatiche, quantunque le vene portali 
restino beanti. 

B. Nella rete portale, la pressione del sangue afferente è debolissima, e 
varia tra 7 e 24 millimetri di Hg. Nelle vene sopra-epatiche, la tensione 
media è ancora più bassa, poiché oscilla fra un massimo di -I- 4 millimetri Hg, 
e un minimo di — 5 millimetri Hg. 

Il sangue, scorrendo sempre nella direzione dalla pressione più forte alla 
più debole, passa dunque facilmente dalla rete portale nella rete sopra-epatica. 

I movimenti respiratorii facilitano ancora la circolazione venosa intra-epatica. 

Ad ogni inspirazione, la pressione intra-addominale sale, mentre si abbassa 
la pressione intra-toracica; il fegato è respinto in giù e, come compresso dal 
diaframma, nello stesso tempo che lo sbocco della vena cava inferiore è 
attirato in basso e mantenuto largamente beante. 

Durante l’espirazione, al contrario, le reti venose portali e sopra-epatiche 
si riempiono. 

Se si aggiunge a questa influenza capitale dei movimenti respiratorii l’azione 
delle cause adiuvanti, quali l’aderenza al parenchima e lo stato beante 
delle vene sopra-epatiche, la peristalsi intestinale, le contrazioni ritmiche 
proprie del tronco della porta e dello sbocco della vena cava inferiore, l’azione 
aspiratrice della diastole dell’orecchietta destra, si comprenderà per qual lusso 
di mezzi fisiologici è assicurata la circolazione intra-epatica e quanto si trovi così 
ampiamente compensata la mancanza delle valvole portali o sopra-epatiche. 

E ciò non è tutto; delle vie di derivazione sanguigna formano un com¬ 
plemento di protezione. 

Già Claudio Bernard aveva mostrato che, nel cavallo, cinque o sei rami 
portali vanno a gittarsi direttamente nella vena cava inferiore. Nei vertebrati 
non mammiferi, soprattutto negli uccelli, larghe comunicazioni derivative si 
fanno per il sistema venoso di Jacobson. 

Le recenti ricerche di Sabourin, di Brissaud, hanno dimostrato egualmente 
delle comunicazioni dirette nella foca, che presenta, come abbiamo visto, un 
tipo perfetto di fegato biliare. 

Nell’uomo, delle vie di derivazione in miniatura si fanno normalmente 
dalle vene sopra-epatoglissoniane, cioè dalle venule porte satelliti delle arte- 
riole epatiche, e che si anastomizzano con le venule efferenti delle pareti 
venose sopra-epatiche. 
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Per se stesse queste comunicazioni sono puramente istologiche, e non 
costituiscono normalmente che un semplice vestigio embrionale. Esse possono, 
allo stato patologico, assumere una vera importanza (a). 

Lo stesso avviene per le vene porte accessorie; dei cinque gruppi descritti 
dagli anatomici, due possono contribuire a supplire parzialmente la circola¬ 
zione intra-epatica. Un gruppo superiore corrisponde alle vene porte acces¬ 
sorie del legamento sospensorio, e alle vene gastro-epiploiche, con le loro 
anastomosi esofagee, di cui vedremo l’importanza. Inferiormente discende il 
gruppo paraombellicale, di cui la vena ombellicale, secondo Baumgarten, reste¬ 
rebbe anche permeabile. 

Tutte queste nozioni troveranno le loro dirette applicazioni a proposito 
delle cirrosi del fegato. 

Aggiungiamo, infine, che, secondo Rosapelly, la velocità media della cor¬ 
rente sanguigna venosa nel fegato sarebbe di 4 o 5 millimetri per secondo. 

Quanto all’influenza regolatrice che il sistema nervoso esercita sulla cir¬ 
colazione intra-epatica, il suo esame c’intratterrebbe in una discussione molto 
lunga, e priva ancora di conclusioni ben certe. Contentiamoci di ricordare 
che la celebre esperienza di Claudio Bernard, la puntura del pavimento del 
4° ventricolo, determina una iperemia intensa del fegato. Questa iperemia 
non è vaso-paralitica, perchè, secondo Marco Laffont, non dura, come la gli¬ 
cosuria, più di 24 ore. È probabile che la puntura ecciti i centri bulbari 
vaso-dilatatori, bilaterali e simmetrici. 1 nervi vaso-dilatatori, che emanano da 
questi centri, discendono nel midollo fino al primo paio dorsale, a partire dal 
quale, forse fino al terzo paio, escono per gettarsi nel cordone simpatico tora¬ 
cico, e di là nei nervi splancnici. 

I pneumogastrici sembrano avere una influenza opposta ed agire da nervi 
vaso-costrittori. Secondo Rodriguez (1), l’eccitazione dei rami centripeti del 
pneumogastrico, al collo o al disopra del diaframma, induce un aumento 
costante (per via riflessa) della pressione nei capillari epatici; al contrario, la 
faradizzazione dei rami centrifughi determina, nella maggior parte dei casi, 
un abbassamento evidente di questa pressione, o almeno una tendenza 
all’abbassamento. 


CAPITOLO XII. 

DELLE CONGESTIONI EPATICHE 

I processi congestizii costituiscono, nella patologia di ciascun organo, un 
campo male limitato, indeciso, che occupa, per dire così, i confini della 
malattia. In qual momento la semplice iperemia funzionale diviene patolo¬ 


gi [Sodo a questo proposito interessanti le ricerche di Rattone e Mondino (Sur la circulation 
du sang dans le foie; Arch. ital. de Bioì., t. XII, 1889) fatte con le iniezioni colorate differenti per 
la vena porta, per le vene sopraepatiche, e per l’arteria epatica; secondo loro, il lobulo epatico 
sarebbe occupato da una rete capillare continua che terminerebbe al centro, nella vena epatica. 
In questa rete verrebbero a mettere capo i rami terminali della vena porta, i rami delle vene 
corrispondenti alle branche nutritive dell’arteria epatica ed i rami venosi direttamente forniti da 
questa. I vasi venosi si metterebbero preferibilmente in rapporto con le parti interne della rete, gli 
arteriosi invece con le periferiche. Rattone e Mondino non riuscirono mai a constatare le anasta- 
nosi descritte da Sabourin nella vena porta, che considerano come un vaso terminale (S.)]. 

(1) Rodriguez, Contribution à l’étude de la physiologie du foie; Thèse de Paris, 1890. 
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gica? In quali casi la congestione, semplice elemento anatomico così comune 

e così variabile, merita d’essere ritenuta come una entità morbosa? 

Per il fegato, più che per ogni altro organo, la linea di divisione è incerta. 

Quel che si può dire di più generale, è che la congestione epatica non diviene 

malattia che per l’intensità, o per la ripetizione e la durata delle eccitazioni 
morbose. 

Ma allora ci troviamo in presenza di due tipi assolutamente distinti, nella 
loro patogenesi, nelle loro lesioni, nella loro evoluzione clinica e trattamento. 
In nessuna parte è meglio giustificata la divisione classica che distingue le 
congestioni attive da quelle passive. 


I. 

Le congestioni attive del fegato assomigliano molto alle epatiti; spesso 
non ne sono che il punto di partenza o l’abbozzo. 

La loro eziologia dipende interamente da due fattori che si associano in 
proporzioni variabili; l’irritazione tossica diretta della cellula epatica, e la 
vaso-dilatazione attiva per reazione nervosa. 

Il trasporto degli agenti tossici si fa dalla vena porta, e sotto questo rap¬ 
porto la congestione epatica è sotto la dipendenza diretta del chimismo gastro¬ 
intestinale. 

E per questo che, negli alcoolisti, nei grandi mangiatori, nei bevoni di 
vino principalmente, il fegato tradisce spesso la sua sofferenza con uno stato 
congestizio abituale, interrotto da attacchi subacuti; e queste congestioni epa¬ 
tiche che si ripetono sono tanto più importanti a conoscere, in quanto che 
possono essere l’avanguardia, il segno iniziale d’una cirrosi alcoolica al prin¬ 
cipio della sua evoluzione. 

La gotta procede essa pure spesso con attacchi congestizii sul fegato, e 
Scudamore, Gairdner, Garrod hanno insistito sulla tumefazione epatica dolo¬ 
rosa come segno premonitorio dell’accesso gottoso. 

Più frequentemente ancora, nel corso della dilatazione permanente dello 
stomaco, Bouchard ha constatato la flussione attiva del fegato, che procedeva 
per attacchi successivi, ed era anche capace poco per volta di spingere il rene 
destro fuori della sua posizione fisiologica, e farne un rene abbassato e 
mobile. 

Certi avvelenamenti acuti, per ossido di carbonio ad esempio, hanno egual¬ 
mente la loro importanza eziologica. 

Ma col fosforo la lesione è più profonda e si avvicina tosto all’epatite 
degenerativa. 

Così pure, le lesioni complesse del fegato nelle malattie infettive acute, 
in quelle specialmente che hanno il tipo così detto bilioso, in certi accessi di 
perniciose palustri, nella febbre ittero-ematurica, si avvicinano molto più 
all’epatite che alla semplice iperemia attiva, e meritano perciò uno studio 
a parte. 

In un gruppo di fatti del tutto differenti, non è più l’eccitazione cellulare 
che sembra il primo atto del processo ; la flussione è prodotta da un mec¬ 
canismo di reazione nervosa, dalla vaso-dilatazione riflessa. Così agiscono, 
producendo un’iperemia vicaria, la soppressione di uno scolo mestruale od 
emorroidario, la menopausa, i colpi di freddo, ecc. 

Resta la quistione tanto controversa delle influenze climateriche. Esiste 
una congestione epatica dei paesi caldi, la quale non dipenda che dall’insieme 
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delle condizioni meteorologiche? Per lungo tempo è stato ammesso che le 
alte temperature esterne potevano da sole provocare e sostenere l’iperemia 
epatica. 

Questa teoria ai nostri giorni è molto scaduta, ed i recenti lavori di Kelsch 
e Kiener (1) non le sono affatto favorevoli. Dalle osservazioni fatte in Algeria 
da questi autori risulta, che dietro ogni caso di iperemia del fegato, acuta 
o cronica, si nasconde una causa patologica come la malaria, la pneumonite, 
la dissenteria. 

Non si deve del resto dimenticare che il brusco passaggio da un clima 
temperato in un clima caldo modifica profondamente la statica dinamica e 
funzionale dell’organismo; che, secondo l’espressione di Michel Lévy, “ cambiar 
di clima significa nascere a nuova vita „. 

Nell’Europeo dimorante in clima caldo, e non ancora acclimatato, rema¬ 
tosi polmonare diminuisce, Purina diventa rara e scarsa di urea, le funzioni 
digerenti s’indeboliscono, il peso del corpo diminuisce, poco a poco si svi¬ 
luppa l’anemia tropicale. 

In mezzo a questa diminuzione generale delle funzioni organiche, si pro¬ 
duce una grande attività circolatoria e secretiva della pelle, e, nello stesso 
tempo, un leggero aumento della funzione biliare. Rattray ha constatato nei 
non acclimatati una eliminazione fecale esagerata del pigmento biliare. 

È dunque vera l’espressione che, nell’Europeo trapiantato nei paesi caldi, 
il fegato si trova ben tosto in imminenza morbosa. Appena intervenga una 
causa occasionale, come il raffreddamento notturno, un regime alimentare 
molto abbondante o molto aromatizzato, o specialmente un eccesso alcoolico, 
il fegato reagisce sotto forma di attacco congestizio; il germe infettivo della 
dissenteria, della malaria, trova così il terreno preparato, e compaiono in tal 
modo delle lesioni ben altrimenti gravi. 

È all’insieme di queste cause predisponenti e occasionali, alla frequenza 
della loro azione, che la patologia esotica deve il suo carattere biliare così 
spiccato. 

Il fegato congesto è voluminoso, pesante, di color rosso scuro. Il suo 
parenchima presenta dappertutto una consistenza omogenea e un po’ friabile. 
Al taglio si trova un tessuto uniformemente rosso scuro, alle volte sparso di 
ecchimosi, principalmente sotto-capsulari ; il sangue scorre a fiotti dai vasi 
recisi. La vescicola biliare è distesa da una bile densa e di colorito carico. 

Al microscopio, i vasi raggiati dei lobuli sono dilatati e ripieni di globuli 
rossi e di leucociti. Le cellule epatiche sono, anch’esse, tumefatte, torbide, 
cariche di granulazioni pigmentarie d’un giallo d’oro; l’angiocolite dei piccoli 
vasi biliari, l’infiltrazione granulo-grassosa delle cellule ghiandolari, non appa¬ 
riscono che nelle forme più gravi, quando l’epatite è succeduta all’iperemia. 

La storia clinica delle congestioni acute del fegato è caratterizzata da un 
insieme di sintomi funzionali e di segni fisici. 

Il principio è subacuto, più raramente acuto e accompagnato da brividi. 
D’un tratto si mostra nell’ipocondrio destro un malessere profondo, una ten¬ 
sione dolorosa, con irradiazione verso la spalla destra. L’ammalato è obbligato 
a mettersi in letto, e s’immobilizza nel decubito dorsale o laterale destro. 

La palpazione del fegato è dolorosa e dimostra che l’organo è uniformemente 
tumefatio, turgido, e che oltrepassa le false coste per due o tre dita trasverse. 


(1) Kelsch et Kiener, Traité des maladies des pays chauds, Paris 1889, pag. 172. 
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In capo a due o tre giorni, si constata una tinta subitterica delle con¬ 
giuntive, poscia un’itterizia genuina, ma in generale poco oscura. Questa 
itterizia è ordinariamente pleiocromica e s’accompagna a diarrea biliosa; 
l’ostruzione del coledoco, quando si produce, è più tardiva, e dimostra che 
la semplice congestione epatica iniziale non costituì che l’entrata in scena 
d’un processo più duraturo, d’un’itterizia spesso infettiva. 

Le urine, durante la fase policolica, sono scarse, d’un rosso brunastro, 
bilifeiche e urobiliche. L’urobilina si constata ancora nell’urina, allorché il 
pigmento biliare ne è scomparso. La glicosuria alimentare è frequente; l’urea 
viene eliminata in quantità spesso esageratissima, fino a 40-60 grammi nelle 
24 ore, e 1 azoturia dà così come la misura dell’intensità del lavorìo congestizio. 

Malgrado l’assenza abituale di febbre si constata tutta una serie di feno¬ 
meni associati, come la tumefazione della milza, l’epistassi, l’anoressia con la 
sensazione amara in bocca, la flatulenza addominale, talvolta anche la dispnea e 
la tosse epatica. La perdita delle forze, il dimagramento, lo stato di languore 
dell’ammalato, dimostrano quanto il suo stato generale è rapidamente colpito. 

La durata di questi disturbi generali e locali è abbastanza varia, perchè si 
possano distinguere tre forme cliniche principali. 

Al suo grado minimo, sotto un tipo semplicemente abbozzato, si sviluppa 
e decorre la congestione epatica sorda e quasi latente degli ammalati affetti 
da ectasia gastrica. Bisogna cercarla per trovarla, e abbiamo visto come essa 
può provocare l’abbassamento progressivo del rene destro. 

Il tipo subacuto, passeggero, che dura 8-10 giorni, è il più frequente nei 
nostri paesi; è quello che accompagna gli errori dietetici e gli eccessi alcoo- 
lici. Poco grave in se stesso, non deve tuttavia essere nè trascurato, nè 
dimenticato; esso costituisce già una piccola lesione epatica, di cui solamente 
l’avvenire indicherà il valore. 

Infine, nei paesi caldi, la congestione epatica è veramente una malattia 
grave; sia che assuma una forma acuta, o proceda per parossismi successivi, 
per attacchi flussionari ripetuti, essa deve essere molto ben sorvegliata; si 
deve sempre indagare se, dietro l’iperemia epatica non si nasconde una 
lesione più profonda, ascesso centrale, o principio d’una cirrosi palustre. 

La prognosi resta adunque sempre subordinata alle condizioni eziologiche 
ed evolutive di ogni caso, e deve tener conto non solamente dei fenomeni 
attuali, ma almeno altrettanto delle conseguenze lontane. Quanti ammalati 
di fegato che si dànno per guariti, ma nei quali la lesione persiste e progre¬ 
disce in modo subdolo, finché si dichiara una cirrosi, od una itterizia infettiva! 

Il trattamento deve dunque essere immediato ed energico. Si applicheranno 
sulla regione epatica delle ventose secche e scarificate; una dose di calome¬ 
lano apporterà una deplezione biliare immediata; con la dieta lattea e gli 
antisettici intestinali, si cercherà di provocare la diuresi e di modificare il 
chimismo intestinale. 

[Harley e Cardarelli trovarono utile in qualche caso di iperemia grave del 
fegato quella che il primo dei due citati autori chiama flebotomia epatica, la 
quale consiste nell’aspirare a mezzo di una puntura coll’ago capillare della 
siringa di Pravaz dal parenchima epatico stesso una certa quantità di sangue: 
25-50 cmc. in una volta; la piccola operazione, purché fatta colle debite cautele 
antisettiche, è innocua, e apporta un vero sollievo immediato alle sofferenze 
dell’ammalato (S.)J. 

Nelle forme prolungate, che si ripetono nei fegati ingrossati per congestione 
in seguito a dissenteria o a malaria, si avranno effetti meravigliosi dalle cure 
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termali a Vichy o a Garlsbad. [Utili pure sono le acque di M. Uliveto (Pisa), 
di S. Gemini (Umbria), la Vittoria (Courmayeur), le acque di Montecatini 
(Toscana), di St-Vincent (Valle d’Aosta), ecc. (S.)]. L’idroterapia generale, com¬ 
binata alle doccie locali sulla regione epatica, potrà anche rendere preziosi servizi. 

IL 

Lo studio dell’embriogenià epatica ci ha mostrato che il fegato si sviluppava 
nello stesso tempo che il cuore, che costituiva come un diverticolo dell’orec¬ 
chietta destra. La patologia dà una prova ancora più meravigliosa della soli¬ 
darietà anatomica e funzionale dei due organi. Notammo già, a proposito 
dell’itterizia, le cardiopatie d’origine epatica; è l’altra faccia del problema 
che esamineremo ora collo studio dei fegati cardiaci. 

Dopo il polmone nessun altro organo ha maggiore importanza del fegato 
nella storia delle cardiopatie. 11 suo esame s’impone sempre: esso ci fornisce 
le più preziose indicazioni pronostiche e terapeutiche. 

Questa nozione, della ripercussione delle malattie cardiache sul fegato, è 
del resto abbastanza recente, le prime descrizioni un po’ precise su questo 
punto datando da Corvisart (1818), da Andrai, e da Gendrin. 

Ben presto la confusione si fece con le cirrosi del fegato ancora appena 
conosciute (1), e mentre Henle, Oppolzer, Forster riguardavano le malattie 
del cuore e del polmone come una delle cause della cirrosi, altri autori, come 
Budd, Handfield Jones, Bamberger respingevano questa influenza. 

Nel 1856, Virchow nota pel primo, a proposito d’un caso di fegato noce¬ 
moscato atrofico, la sclerosi venosa sopraepatica. Rokitansky, Frerichs ammet¬ 
tono egualmente il punto di partenza della neoformazione congiuntiva nel 
centro dei lobuli. 

Da quel tempo, gli istologi si sono divisi in due gruppi: i più numerosi 
con Gornil e Ranvier, Sabourin, ammettono l’origine sopra-epatica della cirrosi 
cardiaca; Wickham Legg, Talamon (1881), Rendu (1883), Ziegler (1887), si 
attengono ancora alla sistematizzazione periportale. 

Allo studio clinico del fegato cardiaco si riferiscono i lavori classici di 
Stokes, di Murchison, di Potain, di Hanot, sui quali ritorneremo. 

La storia clinica dei fegati cardiaci è variabilissima, molto individuale 
secondo gli ammalati, piuttosto per l’evoluzione e raggruppamento dei sintomi 
che per la natura stessa di questi. 

L’insieme di questi sintomi indica, come vedremo, una stasi venosa epatica, 
qualche volta enorme, da cui deriva tutta una serie di segni fìsici e di disturbi 
funzionali o generali. 

Ma prima di cominciarne lo studio, vediamo in quali cardiaci si verifica 

questa partecipazione morbosa del fegato. 

Non in tutti certamente; molti ammalati, con lesioni valvolari croniche,hanno 
o sembrano aver conservata la loro integrità epatica. In alcuni altri, al con¬ 
trario, la lesione del fegato è manifesta, arriva anche a predominare, sembra 
qualche volta costituire tutta la malattia. Perchè queste differenze? 

La sede della lesione valvolare ha qui la maggiore importanza, come quella 
che implica una partecipazione più o meno rapida del cuore destro. Qui infatti 


(1) V. Parmentier, Études cliniques et anatomo-pathologiques sur le foie cardiaque ; Thèse de 
Paris, 1890. — Vi si troverà tutta la bibliografìa del soggetto. 
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sta la chiave del processo patogenico; cuore destro sano e fegato intatto, 
cuore destro dilatato e fegato cardiaco, è questa una vera equazione morbosa; 
ne vedremo la spiegazione. 

E a causa della loro ripercussione più rapida sul cuore destro, che le 
lesioni mitraliche, più spesso delle lesioni aortiche, hanno per conseguenza 
inevitabile la congestione passiva del fegato. 

Finché la lesione mitralica è abbastanza recente da essere ben compensata, 
non si verifica nessun sintonia epatico; appena il cuore comincia ad indebolirsi, 
e le sue cavità destre si vuotano male, cominciano a lasciarsi sfiancare, 
il fegato mostra la sua sofferenza in maniera più o meno acuta e passeggera; 
una volta stabilita l’astenia miocardica, la malattia epatica si afferma alla 
sua volta, e reclama il suo largo posto nella prognosi e nel trattamento. 

Per gli ammalati, affetti da vizio della mitrale, questo esito è la regola; 
per quelli che portano un vizio aortico, esso è l’eccezione, come la dilata¬ 
zione del cuore destro da cui la lesione epatica dipende. 

Oltre le lesioni valvolari, tutte le cardiopatie possono complicarsi con le 
congestioni passive del fegato, sia che si tratti di processi acuti come la peri¬ 
cardite con grande versamento, o di malattie croniche come l’infiltrazione 
grassosa del cuore, la miocardite sclerosa, la sinfisi cardiaca. 

Talvolta anche la concatenazione delle lesioni è più complessa, e il cuore 
forma solamente il secondo stadio della malattia. Così agiscono le affezioni 
croniche del polmone, capaci di ripercuotersi sul cuore destro, come l’enfi¬ 
sema, la sclerosi polmonare, la pleurite cronica; le deformazioni toraciche dei 
rachitici, dei gobbi. 

Nell’arterio-sclerosi generalizzata, con o senza nefrite interstiziale, il cuore 
e il fegato possono essere presi simultaneamente, per lesione delle loro arterie 
nutritive, dalla sclerosi arteriosa. La congestione epatica passiva non soprag¬ 
giunge che più tardi, quando la fase asistolica è imminente o costituita. 

Oltre questa eziologia tutta meccanica, basata sulla dilatazione più o meno 
vasta e ripetuta del cuore destro, è certo che bisogna fare intervenire altre 
cause, più individuali, e spesso meno facili a valutare. Ciascun cardiaco ha 
le sue reazioni personali; a condizioni affatto eguali d’altronde, mentre in uno 
può avvenire la congestione polmonare, o si possono verificare degli edemi 
sottocutanei, in un altro si noterà la congestione epatica, ricorrente a quando 
a quando. 

È negli antecedenti patologici dell’ammalato che bisogna cercare la spie¬ 
gazione di questa localizzazione elettiva. Ogni lesione anteriore del fegato 
diminuisce la resistenza dell’organo ; e questa può consistere in una litiasi 
biliare, come in un caso di Rendu, nell’infezione palustre (Parmentier), ma 
principalmente nell’alcoolismo ; Mathieu ha dimostrato che nei cardiaci alcoo¬ 
listi il fegato era leso in modo affatto speciale e gravemente. Dovremo 
ritornare su questi fatti. 


Dal punto di vista clinico, diversi gruppi di sintomi devono essere distinti. 

1° Un primo complesso di sintomi ci mostra che la circolazione venosa 
epatica è profondamente disturbata. 

Il fegato è voluminoso, pesante, a superficie liscia, a consistenza compatta 
e omogenea; misurato colla percussione combinata alla palpazione, raggiunge 
spesso sulla linea mammillare un’altezza di 20 a 25 centimetri. Il suo margine 
inferiore conserva la sua forma tagliente, ma è un po’ più smussato che 
normalmente. 
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Spesso il versamento dell’ascite renderà diffìcile la palpazione della faccia 
anteriore e del margine tagliente del fegato, se non si ricorre ad un artificio; 
bisogna deprimere bruscamente la parete addominale con una forma di pal¬ 
pazione a scosse che Cruveilhier chiamava “ exploration par commotion le 
dita hanno allora la sensazione d’uno strato di liquido spostato, e urtano la 
superfìcie dura e liscia deH’organo ipertrofico. 

A questi caratteri fìsici del fegato cardiaco viene ad aggiungersene un 
altro non meno significativo, il dolore, che è provocato dalla pressione delle 
vesti, dall’esplorazione manuale; ma esso esiste anche spontaneamente, come 



Fig. 4. — Tracciato del polso epatico in un soggetto colpito da insufficienza della tricuspide 

in seguito ad una endocardite del cuore destro. 

G. La prima linea rappresenta il tracciato cardiografico. Vi si riconoscono tutti i caratteri della 
rivoluzione cardiaca quali si osservano nei dispnoici. 

J. Tracciato della giugulare molto notevole per la sua ampiezza (polso venoso vero). 

F.'Tracciato del polso epatico. Esso riproduce con un’esattezza meravigliosa le principali oscilla¬ 
zioni del tracciato cardiografico della prima linea (G). Le due croci indicano due pause respi¬ 
ratorie. A ciascuna di esse corrisponde una diminuzione dell’ampiezza delle pulsazioni, ma 
senza modificazione della forma generale della curva. 

Questi tracciati sono stati raccolti dal dott. Rondot sopra un ammalato del nostro amico 
Brissaud, 


un dolore sordo, profondo, gravativo. In caso di periepatite sopraggiunta, il 
dolore diviene più superficiale e più acuto, e può irradiarsi fin verso il dorso 
e la spalla destra. 

Questa ipertrofìa congestizia del fegato può, in certi casi, assumere una 
fìsonomia tutta speciale, divenire pulsante. La mano, applicata in piano al 
disotto del margine costale destro, sente battere il fegato a ciascuna sistole 
cardiaca; la pulsazione è ampia, espansiva, coincide sensibilmente con l’urto 
della punta del cuore e precede un poco il polso radiale. I tracciati mostrano 
egualmente la coincidenza e l’analogia con il vero polso venoso giugulare. 

E ciò dipende dal perchè i due fenomeni hanno la stessa patogenesi. Nei 
due casi bisogna che vi sia insufficienza della tricuspide e riflusso sistolico 
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del sangue nell’orecchietta destra e nelle due vene cave. Questo rigurgito di 
sangue rimonta in alto fino alle giugulari; in basso esso si propaga all’im¬ 
boccatura dilatata della vena cava inferiore, al confluente egualmente molto 
dilatato delle vene sopra-epatiche, e si comunica così a poco a poco a lutto il 
parenchima epatico. Friedreich per la prima volta ha riconosciuta la natura 
di questo polso venoso epatico , di cui Mahot (1869) ha dato nella sua tesi una 
buona descrizione. 

A lato di questi enormi fegati congestizii e pulsanti, si nota che la milza 
, è poco modificata, o non si ipertrofizza che in minimo grado. 

In cambio, lo stato congestizio della mucosa gastro-intestinale apporta a 
poco a poco una serie di disturbi della digestione. L’appetito si perde, e si ha 
disgusto anche per la carne e per le materie grasse; le digestioni si compiono 
lentamente e con pena, e s’accompagnano a flatulenza. Il ventre è meteorico, 
timpanico; si hanno delle alternative di costipazione e di diarrea. 

2° Le funzioni epatiche sono alterate o diminuite, onde un sintoma 
croniogeno ed urologico speciale. 

I cardio-epatici presentano sovente una colorazione subitterica del viso, 
sulla quale risalta il tono violaceo delle labbra e dei pomelli. 

Tuttavia è raro che le loro urine dieno la reazione dell’itterizia bilifeica, 
e quando questa esiste viene attribuita al catarro ' gastro-duodenale conco¬ 
mitante. Ma la bella esperienza di Lépine (1) fa supporre un altro meccanismo: 
in un cane si spinge per la vena giugulare esterna destra, fino alla vena cava 
superiore, una cannula portante un’ampolla; se questa viene distesa, dopo 
circa un quarto d’ora le urine divengono bilifeiche. L’apertura dell’addome 
permette di constatare che la congestione delle vene sopra-epatiche è tanto 
intensa da far refluire nei linfatici del fegato la bile contenuta nei canali 
biliari, i quali sono essi medesimi sede d’una vera contrazione spasmodica. 

Oltre questi casi assai rari d’itterizia vera nei cardiaci, l’urologia mostra 
la presenza di pigmenti biliari anormali o modificati. 

Le urine sono fortemente colorate d’un bruno rossastro, e contengono 
sempre, durante la fase di congestione epatica, dell’urobilina in quantità più 
o meno grande, e inoltre del pigmento rosso bruno; con l’acido nitrico cam¬ 
biano in rosso acajou, corrispondendo così all’itterizia detta emafeica di 
Gubler. 

La quantità delle urine è diminuita, resta spesso al disotto del litro, e non 
oltrepassa in tutti i casi un litro e mezzo. La densità è aumentata e oscilla 
tra 1020 e 1035. 

L’urea, come ha dimostrato Brouardel, si abbassa parallelamente alla pro¬ 
porzione delle urine, può scendere fino a 5-8 grammi, per rialzarsi nello 
stesso tempo che si produce la diuresi e che lo stato dell’ammalato migliora 
(Parmentier). 

L’acido urico eliminato nelle 24 ore è diminuito ed oscilla tra 30 e 40 
centigrammi. 

L’eliminazione dei cloruri sembra assai irregolare e aumenta a misura che 
l’ammalato migliora e ricomincia ad alimentarsi. 

Per i fosfati, la loro proporzione è esagerata ed alle volte più che rad¬ 
doppiata; possono dall’oggi al dimani variare in grandi proporzioni, come 
se si facessero delle vere cacciate urinarie, dice Parmentier. 


(1) Lépine, Bulletin de la Société de Biologie , 1885, pag. 228. 
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In tutte queste modificazioni chimiche delle urine, il fegato del resto non 
è solo in causa; bisogna che entri nel computo la proporzione dell’alimen¬ 
tazione, il grado d’integrità funzionale o d’impermeabilità del rene, infine lo 
stato della nutrizione generale in un organismo decaduto o anche cachettico: 
s’aggiunga che molto spesso può provocarsi la glicosuria alimentare. 

3° Ai sintomi precedenti se ne può aggiungere un altro più grave, 
Vascite. Non si tratta qui della piccola trasudazione sierosa peritoneale che 
si trova tanto abitualmente nelle autopsie dei cardiaci, nello stesso tempo che 
gli edemi sottocutanei o la stasi polmonare. Il versamento ascitico può essere 
così abbondante come nella cirrosi alcoolica del fegato; si rende necessaria 
una serie di punture che dànno ciascuna volta esito a 6-10 litri di liquido. 

Questa ascite cardiaca non si accompagna in generale con lo sviluppo della 
rete venosa sottocutanea che si vede nella ascite cirrotica; ma una volta deter¬ 
minata, essa può divenire come autonoma, prodursi senza la coesistenza 
deU’albuminuria, nò dell’edema degli arti inferiori; il suo valore clinico è tanto 
più grande in quanto che noi vedremo subito che dipende da un processo 
più grave che la semplice congestione passiva, dalla cirrosi cardiaca. 

I sintomi che abbiamo or ora analizzato possono essere raggruppati secondo 
diversi tipi clinici. 

Nell’asistolia volgare, il fegato è leso nello stesso modo che gli altri 
organi; edemi periferici e stasi viscerali vanno di pari passo, migliorano o 
s’aggravano simultaneamente. 

Ma quando la crisi asistolica s’è ripetuta parecchie volte, il fegato non 
ritorna più che incompletamente allo stato normale ; esso resta grosso e dolente, 
e ogni nuova recidiva è più grave delle precedenti. 

In altri ammalati, i disturbi epatici predominano sugli altri sintomi del- 
l’asistolia, conservando tuttavia la loro larga parte nel quadro clinico. In 
questi cardio-epatici, la lesione del fegato può condurre alla cirrosi concla¬ 
mata, ed essi muoiono spesso tanto per le condizioni del loro fegato come 
per il cuore. 

Ma in altro gruppo di fatti ben altrimenti subdoli, la cardiopatia è latente, 
e non si svela che con l’osservazione metodica del cuore, mancando ogni 
disturbo funzionale caratteristico. Al contrario, i sintomi epatici sono molto 
evidenti: leggera tinta subitterica dei tegumenti, ventre meteorico e timpa¬ 
nico. fegato grosso, turgido, resistente e dolente alla pressione, leggeri disturbi 
digestivi, urine urobiliche e un po’ intensamente colorate. 

Ecco dunque un contrasto assoluto tra lo stato latente della cardiopatia, 
che è cionondimeno la vera causa del male, e l'intensità delle lesioni epa¬ 
tiche. La circolazione generale non è disturbata, solo una circolazione locale 
è ostacolata. 

Ed è invero il cuore che ha influenzato il fegato, perchè è sull’orifìzio 
mitralico e non sulla tricuspide, che si ascolta un soffio sistolico, di cui spesso 
gli antecedenti dell’ammalato permettono di far risalire l’origine ad una endo¬ 
cardite anteriore. 

È questo il minimo grado, l’abbozzo di ciò che Hanot ha chiamato Vasi- 
stolia epatica , cioè la localizzazione esclusiva sul fegato di disturbi circolatorii 
d’origine cardiaca. 

Ma, bene spesso, gli accidenti sono più gravi, è la grande asistolia epatica che 
si osserva. Niente sintomi cardiaci attuali, nessun edema degli arti inferiori; 
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ma un grosso ventre disteso dall’ascite, con rete venosa sottocutanea, con 
dolori sordi, o anche subacuti, nella regione epatica; un fegato grosso, indu¬ 
rito e liscio, doloroso, che misura fino a 20 centimetri sulla linea mammillare; 
urine rare, sedimentose, rossastre, cariche d’urobilina e di pigmenti modifi¬ 
cati; disturbi digestivi pronunciatissimi; epistassi, stasi emorroidarie; uno stato 

con rantoli sotto-crepitanti fissi. Ecco tutto 
il quadro d’un’affezione grave del parenchima epatico. 

Se non fossero gli antecedenti endocardici delfammalato, i disturbi fun¬ 
zionali preliminari da parte del cuore, infine, e principalmente i risultati del¬ 
l’osservazione cardiaca, l’errore sarebbe difficile ad evitare. 


Il clinico non deve dunque giammai dimenticare l’esistenza di queste forme 
speciali di cardiopatia, nelle quali i disturbi epatici sono iniziali e predominanti. 
Bene spesso è per una lesione anteriore da parte del fegato, infezione palustre 
o soprattutto alcoolismo, che si spiega questa localizzazione elettiva. 

Come conseguenza secondaria dell’iperemia cronica del fegato, si può osser¬ 
vare l’insorgenza di una pleurite destra con versamento: Bucquoy ha dimo¬ 
strata la frequenza di questa complicanza nel corso delle cardiopatie. 


Qual è l’avvenire di questi cardioepatici; come si svolgono queste due 
lesioni organiche sovrapposte e che reagiscono l’una sull’altra? 

Nei casi favorevoli, l’iperemia passiva del fegato non è che passeggera, e 
ciò anche per molto tempo finché la tonicità del miocardio può essere rista¬ 
bilita o mantenuta ad un grado sufficiente. È lo stato del cuore che decide 
della prognosi; è pel cuore che muoiono gli ammalati; ma essi possono 
anche morire per il fegato, e ciò per due processi affatto differenti. 

La lesione epatica può non restare semplicemente congestizia e condurre 
alla cirrosi cardiaca del fegato. Il grande segno clinico è allora l’ascite, un’ascite 
considerevole, che si riproduce rapidamente dopo la puntura, accompagnata 
da una rete venosa sottocutanea; la milza è tumefatta, il fegato resta, in 
generale, voluminoso, a superfìcie liscia e indurita. Gli arti e il viso si fanno 
emaciati, la tinta diviene terrea o subitterica, con cianosi delle labbia e dei 
pomelli. Epistassi, alle volte emorragie intestinali, disturbi digestivi persistenti, 
vengono a completare le analogie con la cirrosi di Laénnec. 

Questa sindrome cirrotica terminale può, del resto, mancare, quando il 
processo istologico è già molto avanzato ; essa non corrisponde che alle fasi 
ultime della sclerosi cardiaca del fegato. 

Gli ammalati cadono poco per volta in uno stato di cachessia crescente; 
la loro nutrizione è sempre più compromessa, compaiono disturbi cerebrali 
e polmonari, i reni divengono alla lor volta insufficienti e la morte per 
marasma è l’esito a cui giunge questo ostacolo progressivo di tutte le grandi 
funzioni organiche. 

Ma un’altra eventualità, ancora più rapidamente temibile, può venire a 
rendere più breve il corso della malattia: è Vitterizia grave dei cardiaci. 
Talamon ne diede pel primo la descrizione appoggiata su 4 casi, ai quali 
s’è aggiunto un altro caso di Parmentier. 

Dopo un periodo iniziale caratterizzato, per qualche giorno, da anoressia, 
vomiti, diarrea, perdita rapida delle forze, compare l’itterizia, ed allora la 
situazione si aggrava molto rapidamente. Le urine diminuiscono fino a qualche 
centinaio di grammi, sono albuminose, scarse di urea, cariche di urobilina e 
di pigmenti biliari. La febbre appare, senza guari oltrepassare 39°; alle volte si 
osserva anche ipotermia. La lingua si dissecca, le labbra e le narici divengono 
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fuligginose. Nello stesso tempo che si determina questo stato tifoso, appaiono 
disturbi cerebrali, subdelirio continuo, coma vigile, adinamia, e coma terminale, 
2 a 3 settimane dopo l’inizio degli accidenti. 

È questo il quadro attenuato delle itterizie gravi secondarie, e resta a 
domandarsi, perchè questo esito della malattia è, insomma, tanto eccezionale. 
Bisogna ammettere che l’iperemia passiva del fegato, che la sclerosi stessa 
non fanno che preparare il terreno; perchè scoppii la sindrome della insuffi¬ 
cienza epatica, bisogna che un nuovo fattore intervenga: “ nei cardiaci, dice 
Parmentier, l’itterizia grave è dovuta sia ad una infezione con porta di entrata 
variabile (ferita, erisipela, sfacelo del piede, angina e pericardite), sia ai feno¬ 
meni vitali (infezione), o chimici (intossicazione), i quali si svolgono alla 
superficie del tubo digerente „. 

Adunque, parlando propriamente, non vi è una itterizia grave cardiaca, 
ma bensì delle itterizie gravi in cardiopatici. 

L’anatomia patologica conferma ciò che l’eziologia e la clinica ci hanno 
già appreso sulla natura del fegato cardiaco. 

Il fegato in preda a congestione passiva è grosso e pesante; il suo peso 
oscilla tra i 2000 e i 3000 grammi ; il suo margine tagliente si smussa, il suo 
lobo destro s’ipertrofizza spesso molto più che il lobo sinistro. 

La capsula periepatica è inspessita, in alcuni punti fibroide, e lascia vedere 
un parenchima d’un bruno violaceo. 

Sulla superficie di sezione si vede il sangue venoso scaturire in abbon¬ 
danza e si constata che il tessuto del fegato ha assunto un aspetto affatto 
speciale, per cui venne chiamato fegato noce moscata. 

Come la noce moscata, infatti, il parenchima epatico è marezzato, scre¬ 
ziato di piccole macchie brune e giallastre. Esaminando con la lente la 
superficie di sezione, si vede che ciascuna zona oscura ha per centro una vena 
sopra-epatica, mentre le zone chiare s’aggruppano attorno agli spazii portali. 

La lesione del resto non è dappertutto dello stesso grado; in generale 
essa predomina nel lobo destro, e principalmente nelle regioni sotto-capsu- 
lari, e può giungere fino aH’infiltrazione emorragica, l’infarto nero del fegato. 

Quando il fegato è diventato cirrotico, la sua consistenza è più solida, e 
sui tagli, si constata, oltre l’aspetto noce moscata, resistenza di zone con¬ 
nettive d’un grigio roseo, assai variabilmente ripartite. Anche qui, è al disotto 
della capsula che la cirrosi è più avanzata, e vi si mostra sotto forma di 
grandi tratti fibrosi che si continuano con la periepatite o delle escavazioni 
annulari di diametro più o meno grande. Ma la variabilità regionale delle 
lesioni costituisce, anche qui, una delle caratteristiche del fegato cardiaco. 

Istologicamente nulla di più particolare dell’aspetto che presentano i tagli 
un po’ estesi del parenchima epatico coi diversi gradi del processo patologico. 

1° Nei casi in cui la lesione è ancora al principio, si vede la stasi san¬ 
guigna localizzarsi al centro dei lobuli epatici. Ciascuna vena sopra-epatica 
è circondata da una piccola zona di capillari dilatati, ripieni di sangue; questa 
ectasia centro-lobulare si prolunga per una serie di reti divergenti, formate 
anch’esse da capillari dilatati, e che si continuano con delle irradiazioni ana¬ 
loghe che provengono dalle altre vene sopra-epatiche le più vicine, lutte le 
vene sopra-epatiche occupano così i punti nodali di queste particolari maglie 
teleangiectasiche, mentre i canali porto-biliari restano al centro degli isolotti 
di parenchima in tal modo circoscritti. 
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2° Se le lesioni sono più avanzate, saremo in presenza del fegato noce 

11 i § • , ma più estesa, più diffusa; le 

cellule epatiche, compresse tra i capillari dilatati, s’alterano alla lor volta; si 

appiattiscono, s’allungano parallelamente ai vasi raggiati, perdono poco a 
poco il loro protoplasma e fino i loro nuclei, s’infiltrano di granulazioni grasse 
o di granuli di pigmento ematico. Nell’ultimo grado di questo processo 
d atropa trasecolare , le pareti dei capillari dilatati non sono più separate che 
da un tessuto vagamente fibroide, pigmentato, che lascia appena riconoscere 
qua e la alcune vestigia di cellule epatiche. 

Grazie a questa lesione del parenchima epatico, l’aspetto dei tagli è del 
tutto caratteristico; ad un debole ingrandimento, si distingue una serie di 
isolotti, arrotondati od allungati 
a mo’ di foglia, nei quali le tra- 
becole epatiche sono presso a 
poco sane, e ciascun isolotto ha 
per centro o per asse un canale 
porto-biliare; tra gli isolotti, si 
estende la rete grigiastra delle 
zone d’atrofìa trabecolare, con le 
vene sopra-epatiche situate nei 
punti nodali, la quale rete deli¬ 
mita questi isolotti da ogni parte. 

Il lobulo epatico normale è 
dunque come rovesciato, avendo 

per Centro Un Canale porto-bi- Fig: ‘ 5 ‘ ~ Cirrosi cardiaca. 



liare. E un tipo della disposizione 
descritta da Sabourin col nome 
bene appropriato di fegato inter - 
vertito. 

3° A questa atrofìa trabe- 


Fegato granuloso retratto. Le trabecole fibrose seguono 
le grosse vene sopra-epatiche e circoscrivono territorii, 
che hanno per centri uno o più spazii porto-biliari, 
attorno ai quali si vede una zona di parenchima restato 
sano, e più in fuori una zona d’ectasia capillare (Da 
Sabourin). 


colare sistematica si sostituisce 


poco per volta una lesione ancora più profonda, la cirrosi cardiaca sopra¬ 
epatica, ed è sul medesimo terreno che essa si svolge. Sabourin ha dimostrato che 
attorno alle vene sopra-epatiche si produce una periflebite sclerotica, che circonda 
le trabecole in via d’atrofìa, e dà ai tagli un aspetto areolare molto speciale. 

A seconda che tutta la rete sopra-epatica è invasa, che la lesione si localizza 
sotto la capsula d’inviluppo del fegato, o lungo le grosse divisioni sopra-epatiche, 
la cirrosi è diffusa ed a piccole granulazioni, o sotto-capsulare, o a larghe 
striscie fibrose circoscriventi territorii più o meno estesi di parenchima. Ma 
la ripartizione topografica resta invariabile, ed è sempre dalla sua periferia 
che il lobulo biliare è attaccato e distrutto, e questo tanto chiaramente che 
si può dire con Sabourin che “ tutta la storia della glandola biliare dell’uomo 
è scritta in quella dei fegati cardiaci 


Bisogna aggiungere che i canali e gli spazi porto-biliari non restano sempre 
assolutamente sani; la cirrosi porto-biliare descritta da Handfield Jones, da 
W. Legg, da Talamon esiste realmente in certi casi e deriva effettivamente 


da una periarterite. 


Ma questa lesione arteriosa è del tutto contingente, subordinata alle con¬ 
dizioni di alcoolismo, di gotta, di ateromasia, che può presentare l’infermo. 
Lungi dal rappresentare il processo principale nel fegato cardiaco, questa 
periarterite non è che accessoria e sopraggiunta. 
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In qualcuno dei casi d’itterizia grave terminale nei cardiaci, il fegato 
assunse l’aspetto macroscopico e le lesioni istologiche dell’atrofia giallo-acuta. 
Queste possono mancare (Parmentier), e l’analisi chimica del fegato mostre¬ 
rebbe solo allora quanto sono più profonde che non si crederebbe le lesioni 
del protoplasma epatico. 

La storia anatomica dei fegati cardiaci è dunque ora quasi completa; essa 
ci dà il più bell’esempio d’una malattia primitivamente locale (la lesione 
valvolare) propagata per via anatomica, di uno di quei processi complessi, in 
cui s’intrecciano gli effetti d’azione e di reazione reciproca. 

Le stesse relazioni intime, dal punto di vista della prognosi, tra il fegato 
e il cuore, la stessa alternativa subordinazione dei due visceri l’uno all'altro. 

Finché il fegato non è che congesto, e ciò per attacchi intermittenti e pas¬ 
seggeri, è il cuore che dà la chiave della prognosi, che dà egualmente le 
indicazioni curative. 

Sotto l’influenza d’un semplice purgante, del riposo, della dieta lattea, di 
qualche dose di digitale, si vedono scomparire gli accidenti; le urine tornano 
ad essere abbondanti, il polso si regolarizza e si rallenta, scompaiono gli 
edemi, il fegato riacquista le sue dimensioni normali. 

Se le lesioni sono più antiche e più profonde, il fegato diventa ano dei 
fattori di gravità della cardiopatia, e richiede delle indicazioni terapeutiche spe¬ 
ciali. La dieta lattea sarà istituita in tutto il suo rigore, si applicheranno sul 
fegato delle ventose secche o anche scarificate, dei vescicanti, si ricorrerà ai 
purganti drastici ripetuti, o al calomelano, nello stesso tempo che con la 
digitale, o con la caffeina a dosi alte, si tenterà di rialzare il tono muscolare 
del cuore. 

Infine, il fegato può, dal punto di vista della prognosi come della cura, 
rivendicare il primo posto; la paracentesi addominale ripetuta nella cirrosi 
cardiaca, l’antisepsi intestinale nell’itterizia grave terminale, rispondono ad 
indicazioni di maggiore importanza. 

Non bisogna adunque giammai perdere di vista lo stato del fegato nei 
cardiaci; tutto ciò che potrà avere una influenza dannosa sulla glandola epa¬ 
tica, specialmente Palcoolismo, deve essere loro severamente proibito. 


CAPITOLO XIII. 

DEGLI ASCESSI DEL FEGATO 

Conosciamo già un grande gruppo di suppurazioni della ghiandola epatica, 
gli ascessi biliari, angiocolitici, disseminati o riuniti in forma di ascessi areolari. 
Ci restano a studiare gli ascessi del fegato detti metastatici, e i grandi ascessi 
o ascessi dei tropici. 

I. 

Gli ascessi metastatici del fegato corrispondono alle localizzazioni epa¬ 
tiche delle piemie, e riconoscono anche le medesime condizioni eziologiche 
di queste, sia che si tratti di piemie chirurgiche, consecutive ai traumatismi, 
alle fratture complicate, alle ferite della lesta, agli interventi operatorii settici; 
oppure si abbia da fare con una setticemia delle partorienti, o con setticemie 
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mediche come quelle che possono complicare la febbre tifoidea, il vaiuolo 
grave, le endocarditi o aortiti infettive, le pneumoriiti suppurate (Jaccoud); gli 
ascessi piemici del fegato riconoscono sempre, in questi differenti casi, la stessa 
patogenesi e rispondono allo stesso tipo anatomico e clinico. 

I microbii piogeni introdotti nel circolo sanguigno, arrivano al fegato per l’ar¬ 
teria epatica, e si fermano dove il sangue circola molto lentamente, nei capillari 
raggiati dei lobuli. Quivi formano dei piccoli emboli microbici, e provocano 
per la loro azione di contatto e di secrezione tossica una doppia reazione locale: 
tumefazione e proliferazione dell’endotelio vascolare, e, d’altra parte, precipita¬ 
zione di fibrina granulosa, stasi leucocitica, obliterazione del lume del vaso. 

Ben presto, gli elementi del coagulo infettivo subiscono la fusione per pepto- 
nizzazione, la degenerazione granulosa; al contatto del piccolo ascesso in 
miniatura, le cellule epatiche muoiono, si necrotizzano a poco a poco e si 
distruggono. Ne risulta l’ascesso piemico, con la sua configurazione sferica, la 
sua moltiplicità dovuta al gran numero degli emboli microbici simultanei. 

L’esame batteriologico dimostra che, il più spesso, l’agente piemico è lo 
streptococco piogeno, alle volte uno degli stafilococchi bianco o aureo. 

La via delle arterie non è la sola per la quale i germi possono raggiun¬ 
gere il fegato, e, nelle sue ricerche sulla setticemia puerperale, F. Widal (1) 
ha dimostrato che gli ascessi piemici delle puerpere nascono attorno alle 
vene sopra-epatiche. Il nodulo infettivo endoflebitico invade subito gli strati 
esterni della vena, e forma un ascesso peri-sopra-epatico, il quale, alla sua 
periferia, tende a invadere i capillari raggiati dei lobuli vicini, restando intatto 
il tessuto periportale. 

I microbii possono dunque risalire verso il fegato la corrente sanguigna, 
impegnarsi, con un cammino retrogrado, nelle vene sopra-epatiche, e ciò per 
l’astenia cardiaca e la stasi venosa consecutiva. 

II fegato piemico è un fegato grosso, molle, friabile, sulla cui superficie 
brunastra spiccano una serie di piccoli noduli miliari leggermente sporgenti, 
d’un colore giallo opaco, che possono con la loro confluenza formare dei 
noduli della grandezza d’un pisello. Questi piccoli ascessi sono sempre mul¬ 
tipli, compatti a principio, rammolliti nel centro più tardi ; sulla superfìcie di 
sezione del fegato si ritrovano con gli stessi caratteri che sotto la capsula di 
involgimento. Il loro contenuto è formato di un pus giallastro, cremoso o semi¬ 
concreto. Alla loro periferia il tessuto epatico è iperemico e d’un rosso bruno. 

Secondo che l’infezione piogena si è prodotta d’un tratto, o per una serie 
di piccole inoculazioni successive, si trovano ascessi tutti della medesima età, 
o differenti di volume e d’aspetto. 

Clinicamente si vedono svolgersi due serie di sintomi. Segni di piemia in 
principio, con i grandi brividi irregolari seguiti da ipertermia repentina e da 
defervescenza non meno brusca, sudori profusi, rapido dimagramento, tinta 
livida e terrea, produzione talvolta di suppurazioni multiple, sotto i tegumenti, 
nei visceri, nelle articolazioni. Poscia avviene la localizzazione epatica, e allora 
il fegato diventa grosso, dolente profondamente o superficialmente, secondo che 
vi sia o non la periepatite, talvolta ineguale e come bernoccoluto. Nello stesso 
tempo le congiuntive e i tegumenti si colorano in giallo, le urine contengono 
il pigmento biliare e l’urobilina; lo stato generale diventa sempre più adi¬ 
namico, e l’ammalato muore nello stato tifoso delle setticemie gravi. 


(1) F. Widal, Étude sur l’infection puerpérale; Thèse de Paris, 1889, pag. 40. 
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Gli ascessi piemici del fegato non formano così che uno dei tratti, uno dei 
più importanti, è vero, del quadro clinico dell’infezione purulenta, colla quale 
sgraziatamente condividono la stessa gravità di prognosi e la medesima inef¬ 
ficacia di trattamento. 

I progressi, ogni giorno più diffusi, dell’antisepsi chirurgica e ostetrica, 
hanno fatto, del resto, di questa lesione, altre volte sì comune, una vera rarità! 

IL 

I grandi ascessi del fegato sono stati anche studiati sotto il nome di 
ascessi dei tropici. Ed infatti essi sono così frequenti nei climi caldi, come 
sono eccezionali nei nostri paesi temperati (a). Essi formano uno dei grandi 
capitoli della patologia esotica dei paesi caldi, e il loro studio ha dato luogo 
a numerosi lavori che ricorderemo in seguito. Uno dei punti più speciali della 
storia dei grandi ascessi del fegato, è la loro eziologia; essa ci fornirà, fin 
da principio, dei dati patogenici preziosi; l’opera così completa di Kelsch e 
Kiener (1) ci servirà di guida. 

1° L’ascesso del fegato esiste con una frequenza molto speciale nei paesi 
caldi, e soprattutto nelle zone dette tropicali. Comune già in Algeria, in 
Egitto, in Siria, lo diviene anche più nelle Indie, nella Cocincina, nel Ton- 
chino, in certe regioni dell’Africa, nel Senegai particolarmente che ne è come 
la terra classica. In questi diversi centri endemici, d’intensità variabile, l’epa¬ 
tite suppurata prende di preferenza l’Europeo, mentre le razze indigene sem¬ 
brano godervi d’una specie d’immunità. A Bombay, la cifra dei decessi per 
epatite, in rapporto alla mortalità generale, è di 7,8 °/ 0 all’Ospedale europeo, 
e di 3 °/o all’Ospedale indiano. 

L’acclimatazione costituisce un fattore eziologico importante, e Tascesso 
epatico minaccia principalmente l’Europeo nei due momenti del suo soggiorno 
esotico: al principio, allorché non è ancora acclimatato e non si adatta 
ancora alle necessità igieniche che impone il soggiorno nei paesi caldi; e più 
tardi, allorché acclimatato per un lungo soggiorno, l’organismo si difende 
male contro le cause patogene. Secondo una statistica di Thévenot per il 
Senegai, nel 1837, la percentuale dei decessi per epatite suppurata sarebbe 
stata di 1 per 3200 uomini che avevano 2 a 18 mesi di soggiorno, di 1 per 
2200 uomini con 2 a 7 anni di residenza. 

I cambiamenti bruschi di clima, anche per ritornare nei paesi temperati, 
possono provocare o accelerare l’evoluzione dell’ascesso del fegato nell’Eu¬ 
ropeo rimpatriato. Le ultime guerre coloniali ce ne hanno fornito anche troppi 
esempi. 

2° Ma, nella geografìa come nella storia medica, l’epatite suppurata non 
ha nè focolai endemici nè epidemie che le sieno proprii, dove essa apparisca 
allo stato isolato e autonomo. 

Le condizioni climateriche sono dunque impotenti, per sé sole, a provo¬ 
carne lo scoppio; bisogna aggiungervi un’altra causa più specifica , ed è questa 


(«) [In Italia, specialmente nell’Italia meridionale, gli ascessi epatici sono molto meno rari di 
quello che si creda, per quanto del resto non sieno nemmanco là molto frequenti; vennero talora 
confusi colla pleurite, colla infezione tifoidea, colla febbre malarica, con la calcolosi biliare, ecc. 
V. Cardarelli, Lezioni sulle malattie del fegato, Napoli 1890 (S.)]. 

(1) Kelsch et Kiener, Maladies des pays chauds ; Paris 1889, pag. 146. 
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necessità che hanno sentito i numerosi osservatori francesi o inglesi che hanno 
studiato la malattia. 

Già J. Larrey, nelle campagne d’Egitto e di Siria, faceva, a lato dell’azione 
termica, una larga parte alle fatiche eccessive degli uomini in ispedizione, agli 
eccessi alcoolici, alla soppressione della traspirazione per il passaggio brusco 
dal caldo al freddo. 

Nel 1828, alle Indie, Annesley aggiunse, a queste cause multiple e insomma 
assai comuni, l’azione dei disturbi della secrezione biliare, della dispepsia 
cronica, della costipazione abituale. Il miasma palustre intervenendo a sua 
volta, appariscono la dissenteria e l’ascesso del fegato, non per una coinci¬ 
denza fortuita, ma come una malattia complessa che riconosce la stessa pato¬ 
genesi e nella quale 1’ affezione intestinale e 1’ affezione epatica nascono e 
predominano ciascuna alla sua volta. Il grande merito di questa teoria della 
dissenteria epatica , come diceva Annesley, consiste nell’aver dimostrato per 
la prima volta le affinità sì intime che uniscono le due affezioni. 

Con la conquista dell’Algeria, nuovi documenti sono stati raccolti, e 
Haspel, nel 1850, parte dalla nozione delle costituzioni delle stagioni per attri¬ 
buire alla malaria una parte patogenica preponderante, teoria di cui Jacquot 
dimostrava, qualche anno più tardi, l’insufficienza. 

E nel suolo stesso che Dutroulau ricerca le cause della coincidenza che egli 
riconosce tra la dissenteria e l’epatite, ed ammette (1868) che se dappertutto le 
due malattie coesistono, è che esse provengono dallo stesso principio infettivo, 
d’origine tellurica. 

3° Questo rapporto di causa ad effetto, che unisce l’ascesso del fegato alla 
dissenteria, è profondamente vero, e Kelsch e Kiener ne hanno dato ampia 
dimostrazione. 

Dappertutto le due endemo-epidemie descrivono una curva parallela, l’epa¬ 
tite seguendo con un leggero ritardo, e, in tutte le latitudini, le influenze che, 
come la guerra, la carestia, determinano una recrudescenza epidemica della 
dissenteria, fanno sviluppare allo stesso modo le epatiti. 

Ciò che è ancora più significante, è la frequenza della dissenteria nei sog¬ 
getti colpiti da ascesso del fegato; su 314 casi completi, raccolti da Kelsch e 
Kiener, 268 volte si è trovata la coincidenza della dissenteria, cioè 85,3 °/ 0 . 
Più in un paese è grave la dissenteria, più essa tende a passare allo stato 
cronico, e più gli ascessi del fegato sono anch’essi gravi e numerosi. 

Questo legame patogenico delle due affezioni è di importanza capitale; s 
potrebbe quasi dire che l’ascesso del fegato si svolge all’ombra della dissen¬ 
teria, e nei casi di diagnosi epatica dubbia, la nozione d’una dissenteria ante¬ 
cedente ha un valore su cui non si insiste mai troppo. 

[È stato anzi notato che talora può decorrere un tempo, più o meno 
lungo, di mesi e anche di anni fra l’influenza eziologica primaria, quasi 
sempre la dissenteria, e la manifestazione clinica dell’ascesso, e non è neces¬ 
sario nemmanco il processo anatomico come intermezzo tra la dissenteria ed 
il processo suppurativo; basta il principio infettivo, che talora può localizzarsi 
prima sul fegato che nell’ intestino, oppure quivi dare appena segni imper¬ 
cettibili della sua presenza (Cardarelli) (S.)]. 

4° Come e perchè questa coincidenza delle due malattie? Si tratta d’un 
doppio effetto della stessa causa? o una delle due affezioni è causa dell’altra? 
A questa quistione Budd aveva risposto fin dal 1845. Inspirandosi alle 
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esperienze di Gruveilhier il quale aveva potuto in un cane, iniettando del 
mercurio nella vena mesenterica, produrre dei piccoli ascessi embolici del 
fegato, Budd ammise che l’ascesso epatico era sempre secondario alla dis¬ 
senteria, non per flebite portale, poiché questa manca, ma per trasporto 
diretto fino al fegato dei principii settici assorbiti in corrispondenza delle 
ulcerazioni dissenteriche dell’intestino. 

Questa teoria di Budd s’applica perfettamente alle nozioni moderne sul- 
l’infeziosità della dissenteria, sulla produzione di tossine intestinali che ne è 
la conseguenza. Dovremo ritornare sull’argomento. 

Così l’ascesso epatico dei paesi caldi pare che, nel maggior numero dei 
casi, riconosca come causa specifica la dissenteria, come cause coadiuvanti le 
condizioni ambienti di temperatura, d’endemia, d’epidemia. 

Come cause predisponenti intervengono la razza, l’acclimatazione, l’anti¬ 
chità di residenza, il cambiamento brusco di clima in un senso o nell’altro. 

Infine una serie di cause occasionali possono finire di preparare il deter¬ 
minismo eziologico, come l’azione del freddo, principalmente nelle notti sì 
bruscamente fresche dei paesi caldi, lo strapazzo, i traumi, l’alimentazione 
troppo abbondante o troppo piccante, l’alcoolismo soprattutto. Sachs, nel 1876, 
ha insistito sulla grande importanza dell’alcool, come causa principale del¬ 
l’ascesso dissenterico del fegato, e questa nozione deve essere la base del¬ 
l’igiene profilattica dei paesi caldi. L’alcool interviene probabilmente qui, 
come in tutta la patologia epatica, per la sua azione irritante diretta sulla 
ghiandola biliare; esso prepara il terreno per lo sviluppo dell’infezione. 

Aggiungiamo che prima d’eliminare, coll’esame macroscopico, l’origine 
dissenterica d’una epatite suppurata, bisogna, al dire di Moxon, fare un esame 
minuto di tutto l’intestino, previamente lavato. 

Anche dopo l’inchiesta più coscienziosa non resta che un certo numero 
d’epatiti tropicali che sembrano indipendenti da ogni forma dissenterica ante¬ 
riore o concomitante. Bisogna attribuirle solamente all’insieme delle cause 
secondarie citate più sopra? Non si può ammettere che il germe dissenterico 
non abbia fatto che traversare la mucosa intestinale senza fissarvisi? Quest’ul- 
tima ipotesi potrebbe, per analogia, appoggiarsi sui fatti recenti di setticemia 
da bacillo di Eberth senza ulcerazioni tifoidee dell’intestino tenue. 

Quanto ad incriminare, come è accaduto sovente in parecchi casi, la 
malaria, e ripetere da essa l’origine degli ascessi dei tropici che non sieno 
causati da una dissenteria anteriore, è cosa oggi molto difficile. Già lo studio 
della distribuzione geografica delle due malattie stabilisce una divisione molto 
netta tra la febbre palustre e l’ascesso del fegato; quante regioni desolate dalla 
malaria, in Italia, in Francia, alla Guyana stessa, in cui l’epatite è eccezionale! 
E dacché Laveran, e numerosi osservatori dopo di lui, ci hanno fatto cono¬ 
scere gli ematozoari dell’infezione palustre, nessuno ce li dimostrò mai dotati 
di proprietà piogene; essi non sono atti che a provocare reazioni di infiamma¬ 
zione epiteliale o di sclerosi. Tutto al più si può supporre che un fegato già 
ammalato, in cui si va sviluppando sordamente l’epatite nodosa palustre, è 
più atto di un altro a subire gli effetti di un innesto piogeno. 

L’eziologia degli ascessi epatici dei nostri paesi è spesso molto oscura. 

La dissenteria non interviene qui che a titolo eccezionale, e ciò non nei 
casi sporadici, ma solamente in certe epidemie, allorché la sua virulenza, 
ordinariamente sì attenuata nei nostri climi, sembra si esalti e si avvicini a 
quella dei paesi caldi. 
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Oltre i casi d’origine traumatica, ciò che si trova più spesso è un’affezione 
ulcerosa della mucosa digestiva: ulcerazioni gastriche, come Andrai, Louis, 
Murchison ne hanno riferito degli esempi; tifliti, appendiciti, spesso dovute 
alla presenza d un corpo estraneo. Le ulcerazioni tubercolari dell’intestino 

sono estranee a questa eziologia, probabilmente a causa delle obliterazioni 
vascolari che determinano. 

Tra queste lesioni gastro-intestinali e l’ascesso epatico, la vena porta serve 
certamente di canale vettore, vi sia o non pileflebite constatabile. 

Quanto alla febbre tifoidea, questa non interviene che raramente, e recen¬ 
temente E. Romberg (1) non citava che 19 casi di epatiti suppurate consecu¬ 
tive all’ileo-tifo, e ancora dissimili poiché vi si contava un caso di Klebs per 
ulcerazioni tifoidiche delle vie biliari, cinque casi per pileflebite suppurata, gli 
altri casi per piemia proveniente da altra regione del corpo. 

Aggiungiamo che, anche nei nostri climi, gli ascessi dovuti alle cause che 
stiamo enumerando possono essere dei grandi ascessi, paragonabili come 
volume agli ascessi dei tropici. Cosi, in un caso di Netter, un ascesso epatico 
consecutivo ad un’appendicite ulcerosa causata da una spilla conteneva 2 litri 
d’un pus fetido e giallastro, ed altri ascessi meno voluminosi esistevano vicino 
a questa vasta saccoccia purulenta. 

Quanto alle cause individuali generali, esse meritano anche un posto nel¬ 
l’eziologia delle epatiti suppurate. 

Prima dell’adolescenza, estrema rarità degli ascessi epatici, tanto che è quasi 
a titolo di curiosità patologica che si può citare un caso di Rusche (2), il quale 
vide tre ascessi svilupparsi e guarire in un bambino di tre mesi e mezzo, 
probabilmente per flebite di alcuni rami terminali della vena ombelicale. Il 
massimo di frequenza si trova negli adulti, tra i venticinque e i trentacinque 
anni. Nella vecchiaia la malattia torna ad essere eccezionale. 

Dal punto di vista del sesso, la donna sembra esposta meno dell’uomo 
all’ascesso epatico, probabilmente a causa delle minori fatiche che essa sop¬ 
porta, e della maggiore rarità in essa degli eccessi alcoolici e degli errori 
dietetici. 

Le lesioni dell’epatite suppurata sono molto complesse, secondo il punto 
della loro evoluzione a cui sono giunte e anche secondo la loro natura. Si 
possono quindi, con Kelsch e Kiener, distinguere due categorie di fatti. 

A. I grandi ascessi, o ascessi flemmonosi presentano il carattere essenziale 
di essere il più spesso unici; nei tre quarti dei casi, si hanno degli ascessi 
solitarii. Essi nascono nella profondità stessa della ghiandola, nelle sue regioni 
centrali, e, secondo Rendu, nei due terzi dei casi è il lobo destro che occu¬ 
pano, e di preferenza la faccia convessa. 

Prima che l’ascesso epatico sia formato, si trova il parenchima epatico 
ingorgato di sangue, rammollito e friabile, d’un bruno nerastro alle volte quasi 
ecchimotico. Se la morte sopravviene durante questa fase presuppurativa, si 
constata già un focolaio più o meno vasto di rammollimento grigiastro, il 
quale sembra dovuto all’espansione centrifuga del processo, piuttosto che alla 
coalescenza di parecchie isole infiammatorie. 

Il raschiamento delle parti mortificate fa vedere delle cellule epatiche 
distrutte, il cui nucleo non si colora più e il cui protoplasma è in piena 


(1) E. Romberg, Berlin, klin. Woch 1890, pag. 192. 

(2) Rosche, Beri. klin. Woch., 1889, n. 39. 
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necrobiosi granulo-grassa o atrofica; delle granulazioni grasse libere; una 
infiltrazione leucocitica abbondante, la quale dissocia le trabecole e invade 
gli spazi interlobulari. 

Se l’evoluzione più lenta permette all’ascesso di costituirsi, si vede questo 
rammollirsi al suo centro e delimitarsi in mezzo ad una zona rossa scura di 
iperemia. 

La parete dell’ascesso è da principio anfrattuosa, e dà inserzione a nume¬ 
rose villosità, a filamenti fibro-vascolari ramificati. Dopo, poco a poco le pareti 
si detergono, si sviluppa una vera membrana piogenica, liscia e molle, a 
struttura embrionale. È questa membrana che, nel processo di guarigione, si 
trasforma in tessuto fibroso retrattile, in cicatrice ulcerosa, depressa, stellata, 
alle volte quasi lineare. 

Se, al contrario, la suppurazione si rinnova per lungo tempo, in seguito 
ad aperture fistolose per esempio, la parete piogenica si trasforma in un guscio 
sempre più spesso, rigido, lardaceo e grigiastro. Appena l’ascesso si riempie, 
le pareti inestensibili della borsa resistono, l’apertura fistolosa si riproduce 
per una specie di deiscenza periodica, e si son visti dei vecchi ascessi vuotarsi 
così fino a 24 volte e più per deiscenza spontanea. 

11 contenuto dei grandi ascessi solitarii del fegato è di aspetto molto variabile: 
alle volte è del vero pus che si trova, flemmonoso, vischioso, bianco o gial¬ 
lastro, o d’un giallo verdastro quando è colorato dalla bile. Altre volte è più 
sieroso, come grumoso e può contenere masse caseose che l’esame istologico 
mostra formate di cellule epatiche necrosate. In questi vecchi ascessi, i leu¬ 
cociti sono granulo-grassosi, e si trovano in mezzo a loro delle goccioline di 
grasso, e dei cristalli incolori, allungati, in forma di parallelogrammo, sul 
valore dei quali Netter (1) ha recentemente richiamata l’attenzione. 

Ma v’è un altro contenuto, anche più ingannatore, degli ascessi epatici. 
Non ò più del pus che si riscontra, ma una poltiglia grumosa, spessa, d’un 
bruno rossastro, e come rugginoso, o anche di color cioccolatte. Questa pol¬ 
tiglia rossastra, tinta dal sangue effuso nel focolaio dell’ascesso, si rapprende 
rapidamente all’aria in una massa cotennosa e brunastra. 

In un caso da me osservato d’ascesso dissenterico aperto nei bronchi, la 
prima vomica abbondantissima aveva i caratteri descritti; le deiscenze ulte¬ 
riori non fecero che evacuare degli sputi vischiosi, color feccia di vino o rosso 
scuro, paragonabili agli sputi emottoici dell’apoplessia polmonare. Si com¬ 
prende tutta l’importanza, dal punto di vista della diagnosi, di queste fistole 
bronco-epatiche, simulanti l’infarto emottoico del polmone. 

L’ascesso epatico, una volta formato, si sviluppa per un processo assai 
regolarmente centrifugo, scava sempre più il lobo dove s’è formato, e può 
giungere a contenere, in una sola saccoccia enorme, fino a 4-5 litri di pus. 
Sembra s’ingrandisca meno per secrezione piogenica, che per necrosi centri¬ 
fuga delle sue pareti, più raramente per la confluenza di focolai ascessuali 

vicini. 

L’aumento considerevole di volume del fegato è il corollario quasi obbli¬ 
gato di queste vaste collezioni epatiche, e se, sopra un totale di 101 caso, 
Rouis non ha trovato che 35 volte il fegato aumentato di volume, mentre era 
3 volte diminuito e 63 volte normale, vuol dire che la seconda varietà degli 
ascessi epatici differisce, sotto questo punto di vista, totalmente dalla prima. 


(1) Netter, Bulletin de la Société medicale des hópitaux , 1890, pag. 636. 


Ascessi del fegato 


363 


B. Gli ascessi fibrosi (Kelsch e Iviener) sono dei piccoli ascessi multipli. Il 
loro volume oscilla tra quello d’una nocciuola e d’un uovo di piccione, il loro 
numeio varia da 3 a 12, ed è talora anche molto superiore. 

Questi ascessi formano delle piccole nodosità sferoidali, biancastre, dure 
come gomme sifilitiche, e rammollite solamente nel centro. 

Il pus è bciropposo, grumoso, semiconcreto. La parete dell’ascesso è anfrat¬ 
tuosa, d ? un rosso scuro alla sua periferia, grigiastra all’indentro; al taglio è 
dura e coriacea, alle volte infiltrata di sali calcarei. 

1 la caratteristica di questi piccoli ascessi è il 

loro incapsularsi nel mezzo d’un tessuto fibroso, stratificato, e percorso da 

numerosi vasi a parete embrionale. Precede questo tessuto di sclerosi la fusione 
necrobiotica centrale, ne è esso come la matrice? È questa l’opinione di Kelsch 
e Kiener. Oppure non si tratta, con maggiore probabilità, d’una reazione peri¬ 
ferica scleiotizzante, dovuta ad una minore virulenza del germe infettivo? 

In fondo, il processo resta lo stesso, non differisce che per la sua durata 
c le sue tendenze evolutive; come per il tubercolo caseoso paragonato al 
tubercolo fibroso, l’unità si ritrova nei caratteri fondamentali della lesione. 

Nei casi cronici, sembra che queste piccole raccolte incapsulate possano, 
se non riassorbirsi, almeno passare allo stato di veri corpi estranei, isolati 
in pieno tessuto cicatriziale e divenuti come indifferenti. 

L’ascesso epatico, flemmonoso o fibroso, può subire diverse modificazioni 
secondarie del suo contenuto o delle sue pareti. 

11 pus può assumere un odore fetido, quasi stercoraceo, e ciò solo pel fatto 
della vicinanza dell’intestino. È probabile che in tale caso dei saprofiti di 
origine intestinale, per infezione secondaria, adulterino il liquido purulento. 

Si tratta egualmente d’un processo d’infezione secondaria e saprofìtica in 
questi casi tanto gravi d’ascesso epatico gangrenoso, in cui il pus diviene 
rossastro ed ha l’odore di macerazioni anatomiche, dove le pareti del focolaio 
sono putrilaginose, frastagliate, d’un color bruno nerastro. Non derivano queste 
lesioni, costantemente mortali, al contrario, che da una virulenza esaltata al 
sommo grado dell’agente patogeno, il quale apporta nel fegato come nel¬ 
l’intestino, lo sfacelo rapido? Mancano le prove batteriologiche che sole risol¬ 
verebbero la questione. 

L’infezione secondaria è molto probabile quando la trasformazione gan¬ 
grenosa è tardiva, e succede all’apertura cutanea o intestinale dell’ascesso. 

Il parenchima epatico, all’infuori dei focolai di suppurazione, è spesso poco 
alterato; non vi si nota che una iperemia più o meno diffusa, e qua e là dei 
noduli d’epatite parenchimatosa, con ipertrofia delle cellule epatiche e segmen¬ 
tazione dei loro nuclei. 

Le lesioni vascolari sono, anch’esse, assai circoscritte, ed è solo nelle vici¬ 
nanze prossime degli ascessi che si trovano trombosi o endoflebiti portali. Quanto 
alle origini e al tronco della vena-porta, la loro integrità è la regola quasi assoluta. 

Pure affatto accidentali sono le lesioni dei canali biliari; talora essi non 
sono che spostati, per compressione; talora, ma raramente, un processo 
ulcerativo di vicinanza può farli comunicare con la cavità dell’ascesso; talora 
infine, secondo Rendu, la loro parete si inspessisce, il loro endotelio prolifera 
e si desquama, si fa una vera trombosi biliare. 

Le modificazioni chimiche della bile sono mal conosciute; sappiamo sola¬ 
mente che, secondo i casi, la si è trovata vischiosa e nerastra, o fluida e d’un 
color rosso-bruno. 
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Ma vi ha una lesione costante e di grande importanza tosto che l’ascesso 
ha acquistato un volume sufficiente per passare a ciò che si potrebbe chiamare 
la sua fase chirurgica, ed è la periepatite. A poco a poco la reazione infiam¬ 
matoria raggiunge la capsula d’inviluppo del fegato e le regioni contigue del 
peritoneo parietale o viscerale; false membrane fibrinose, neo-membrane 
embrionali e ricche di piccoli vasi, aderenze molli, poi poco a poco più resi¬ 
stenti, obliterazione infine della cavità virtuale periepatica, tali sono le fasi 
rapidissime che percorre questo processo di reazione. 

Gi resterebbero ancora a studiare due ordini di lesioni, consecutive alle 
epatiti suppurate; le une riguardano i differenti modi d’apertura esterna o 
interna dell’ascesso, e ne diremo qualche cosa a proposito di ciascuna di 
queste eventualità cliniche; le altre sono d’ordine piemico, per infezione secon¬ 
daria d’origine epatica, e non hanno nulla che sia qui loro particolare. 

Vi ha una varietà di ascessi del fegato del tutto speciale per il loro tipo 
anatomo-patologico, come pure per la frequenza delle loro complicazioni 
pleuriche e la gravità della loro prognosi. Io ho proposto (1) di dar loro il nome 
di ascessi areolari del fegato. 

Non si tratta più qui nè di grandi saccoccie solitarie, nè di piccoli ascessi 
multipli. 11 focolaio purulento nasce in pieno fegato, alla parte media di uno 
dei lobi, poi si svolge verso la superficie dell’organo prendendo la forma 
ben nota degli infarti, a sommità centrale, a base larga, quasi circolare e 
periferica. Al taglio si trova un ascesso spugnoso, formato da una serie di 
areole ineguali, isolate, o per la maggior parte comunicanti tra loro per ista- 
bilire una specie di sistema cavernoso, le cellette centrali trovandosi confuse 
per la distruzione dei sepimenti incompleti che le separano. 

Ciascuna piccola areola è rivestita da una membrana piogenica d’un color 
bianco latteo, e semi-opaco; nella cavità, si trova contenuto un pus i cui 
caratteri sono molto variabili; talora è d’un color bianco giallastro, denso e 
cremoso, talora è mucoso, verdastro e ricorda la secrezione muco-purulenta 
della corizza giunta al suo periodo di maturità. 

Ciascuno di questi piccoli ascessi, preso in se stesso, presenta una struttura 
molto analoga a quella che abbiamo già studiato. Ma qual’è l’origine di 
questi ascessi? Evidentemente si tratta qui d’una lesione sistematica, diretta 
e coordinata da un sistema canalicolare. Così solamente si può comprendere 
la progressione centrifuga, per arcate ed areole periferiche, della lesione. 

Dai miei esami istologici, mi era parso legittimo considerare questi ascessi 
areolari come ascessi angiocolitici,; i seguenti fatti potevansi invocare per 
dimostrare la giustezza di questa idea: l’angiocolite e periangiocolite in vici¬ 
nanza e alla sommità della collezione areolare; localizzazione attorno ai 
canali biliari infiammati di piccoli ascessi nascenti; all’esterno della zona sup¬ 
purata, cirrosi porto-biliare tipica; infine, in un caso si vedevano chiaramente 
i canali biliari dilatati, ripieni di pus che finivano nei focolai areolari. Così, 
angiocolite acutissima, suppurativa, parziale e come dipartimentale. Da ciò 
l’ipotesi della migrazione nelle vie biliari d’un germe settico, capace di risalire 
più o meno in alto nel loro decorso e di determinare secondariamente, in cor¬ 
rispondenza e al disopra del suo punto di fermata, tutta la serie delle lesioni 
che caratterizzano gli ascessi areolari del fegato. 


(1) A. Chauffard, Étude sur les abcès aréolaires du foie; Archives de Phisiologie, 1883, p. 263. 
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Questa origine, da un’angiocolite settica ascendente, che io ammetteva nel 
1883, non è probabilmente la sola possibile; in due casi recenti dovuti ad 
Achalme (1) e a P. Claisse (2), è attorno al sistema venoso sopra-epatico che 
s’è svolta la lesione. Aggiungo inoltre che, nel primo di questi casi, l’agente 
infettivo sembrava essere uno stafilococco, nel secondo era chiaramente lo 
streptococco piogeno. 

Checché ne sia, notiamo, per non dover più ritornare sull’argomento, la 
gravità di questi ascessi. Essi si svolgono, in generale, verso la faccia anteriore 
o al margine superiore del fegato, e si complicano quasi sempre con pleurite 
destra, purulenta o sierosa. Di più la loro disposizione areolare li rende meno 
direttamente curabili coi metodi chirurgici; quindi la loro prognosi è più grave 
di quella di ascessi più voluminosi, ma unici e più direttamente accessibili. 

E alla batteriologia che dobbiamo chiedere il complemento necessario 
di queste nozioni eziologiche e anatomo-patologiche. Quali sono i microbii 
piogeni delle epatiti suppurate; donde vengono; quali rapporti li uniscono 
ai diversi tipi di ascessi, che abbiamo studiato? Altrettante quistioni ancora 
un po’ dubbie, e sulle quali documenti affatto recenti cominciano appena 
a gittare un po’ di luce. 

Ecco due gruppi di fatti, secondo che gli ascessi sono o non d’origine 
dissenterica. 

1° Per gli ascessi non dissenterici, i risultati ottenuti sono stati molto 
variabili. Su nove casi di ascessi idiopatici dei paesi caldi, Kartulis (3) isola 
quattro volte lo stafilococco aureo, una volta lo stafilococco bianco, e in 
quattro casi non ha che dei risultati negativi. Laveran (4), Netter non hanno 
potuto dimostrare ancora nessun batterio, nè coll’esame diretto nè col metodo 
delle colture. 

2° La stessa incertezza per gli ascessi d’origine dissenterica. Su 13 casi, 
Kartulis trova due volte lo stafilococco aureo, una volta lo stafilococco bianco, 
una volta il bacillo piogeno fetido e otto volte non ottiene che dei risultati 
negativi. La stessa assenza di microbii venne constatata in un caso da Laveran. 
Bertrand isola i due stafilococchi. 

Anche nei casi con risultato positivo, l’importanza patogena del microbio 
constatato può essere dubbia; così in un fatto di Veillon e Jayle (5), Netter in 
un primo esame non trovò alcun microbio ; un secondo esame, fatto un mese 
più tardi, dimostrò nel pus dello stesso ascesso, il bacterium coli commune allo 
stato di purezza. Si trattava dunque di un’invasione secondaria, che certa¬ 
mente non aveva prodotto l’ascesso, ma ne aveva forse prolungata e aggravata 
l’evoluzione. 

Esisterebbe un germe di natura speciale, differente dagli altri germi piogeni 
e che sarebbe ad un tempo l’agente patogeno della dissenteria e dell’epatite? 
Tale è la teoria di Kartulis; secondo questo autore, l’agente specifico della 
dissenteria sarebbe un’ameba colorabile col metodo di Gram, e che si trove¬ 
rebbe vivente e animata da movimenti proprii, nelle feci dei dissenterici, nelle 
pareti e nel fondo delle ulcerazioni del crasso; queste amebe, per mezzo della 


(1) Achalme, Bulletin de la Société anatomique, 1890, pag. 527. 

(2) P. Claisse, Bulletin de la Société anatomique , 1891, pag. 308. 

(3) Kartulis, Archiv fiir patii. Anat. and Phys , Bd. CXVIII, pag. 1. 

(4) Laveran, Société medicale des hópitaux , 25 luglio 1890. 

(5) Veillon et Jayle, Société de Biologie , 10 gennaio 1890. 
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rete porta, arrivano fino ai capillari raggiati dei lobuli epatici, e sono dop¬ 
piamente patogene, per se stesse, come pure per i detriti digestivi e per i 
microbi! piogeni che esse trascinano. Kartulis (1) è riuscito anche a coltivare 
queste amebe della dissenteria nella decozione di paglia sterilizzata, ed ha 
ottenuto nel gatto, con inoculazione rettale, dei risultati sempre positivi. Ora 
il solo caso in cui s’era potuto avere una coltura pura d’amebe era un ca=o 
d’ascesso dissenterico del fegato. Osler è giunto anch’egli alle stesse costata¬ 
zioni per l’importanza patogena delle amebe nella dissenteria intestinale ed 
epatica. 

È vero che Cbantemesse e Widal (2) hanno descritto un altro agente spe¬ 
cifico della dissenteria, un bacillo un po’ panciuto, ad estremità arrotondate, 
pochissimo mobile, difficile a colorare e caratterizzato inoltre da metodi di' 
colture che non possiamo qui descrivere. Questo bacillo esisterebbe nelle feci, 
nelle pareti del crasso, nei gangli mesenterici; inoculato, previa laparotomia’ 
nell’intestino della cavia, riprodurrebbe delle lesioni molto analoghe a quelle 

della dissenteria, e potrebbe determinare nel fegato dei focolai di necrosi da 
coagulazione. 

Tutto è ancora incerto in questa quistione della batteriologia della dissen¬ 
teria, quantunque l’importanza patogena delle amebe sembri ogni giorno 
meglio confermata. È probabilmente questa natura tanto speciale dell’agente 
infettivo che lo ha fatto passare sovente inosservato coi nostri metodi ordinari (a). 
Ma non sembra meno certo che buon numero d’ascessi del fegato, dissenterici ó 
non, sieno batteriologicamente asettici. Come spiegare questa particolarità tanto 
strana, quasi unica, si potrebbe dire, nella storia attuale dei flemmoni super¬ 
ficiali o viscerali? 

Innanzi tutto, dal non contenere il pus esaminato microbii dimostrabili, 
non ne risulta certamente che l’ascesso non sia d’origine microbica. 

forse i germi piogeni sono esistiti al principio, e sono scomparsi in seguito, 
per la lunga durata abituale del processo, forse non si potrebbero dimostrare 
che nelle pareti stesse del focolaio; forse infine sono di natura ignota, e non 
dimostrabili con la nostra tecnica attuale. 

Quanto all’azione battericida della bile, che renderebbe asettico l’ascesso 
epatico, non è certo ammissibile, dopo che conosciamo la frequenza e la 
moltiplicità microbica delle infezioni biliari. 

E tuttavia è certo che il fegato costituisce per i germi microbici un mezzo 

speciale, il quale modifica le loro reazioni e probabilmente la loro vitalità; 

è noto quanto nei tubercoli epatici sia diffìcile dimostrare la presenza del 
bacillo di Koch. 

Ebbene, è lo stesso per gli ascessi del fegato; la sterilità del pus è fre¬ 
quente, anche quando è orribilmente fetido, come in un caso di Bouilly; e 
non solamente questo pus è sterile, ma è, per la stessa ragione, privo di 
virulenza , e lo si è osservato parecchie volte penetrare nel peritoneo senza 
infettare la sierosa (Peyrot) (3). Noi dovremo ritornare, dal punto di vista 
della cura, su questo fatto molto importante. 

Questo stato asettico del pus sembra tanto bene legato alla sua evoluzione 


(1) Kartulis, Centralblatt fttr Bdkteriol. und Parasitol ., 21 marzo 1891. 

(2) Chantemesse et F. Widal, Académie de Médecine , aprile 1888. 

(a) [Vedansi a questo proposito le aggiunte fatte a pagina 99-100 del presente volume dal 
dott. B. Silva (S.)]. 

(3) Peyrot, Bouilly, Société de Chirurgie , 9 gennaio 1891. 
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nel parenchima epatico (1), che Widal ed io abbiamo potuto constatarlo in una 
cisti idatidea suppurata del fegato, e ciò in due volte con parecchie settimane 
d’intervallo, allorché la raccolta purulenta era notevolmente aumentata. 

Se non è la bile che rende questi ascessi asettici, poiché essa stessa è un 
eccellente mezzo di coltura per i germi piogeni, bisogna dunque ammettere 
che è la stessa cellula epatica che, per un’azione chimica ancora ignota, 
distrugge rapidamente i microbii piogeni o ne attenua la virulenza. Probabil¬ 
mente, la presenza di questi, quando è constatabile, dipende da una infezione 
secondaria tardiva, da una invasione della saccoccia allorché una membrana 
piogenica spessa isola la cavità dell’ascesso del parenchima epatico circo¬ 
stante. Ma tutte queste questioni, della batteriologia degli ascessi epatici, 
richiedono nuove ricerche più concludenti. 

La storia clinica delle epatiti suppurate è spesso piena d’incertezze, e ciò 
che nei paesi caldi è una diagnosi di probabilità, nei nostri climi non è che 
una diagnosi d’eccezione. 

In tutti i primi periodi della sua evoluzione, alla sua fase pr e suppurativa, 
l’epatite dissenterica ci riproduce il tipo clinico, che già conosciamo, della 
congestione acuta grave del fegato: principio acuto e franco, con sensibilità 
locale profonda, tumefazione dell’organo, subitterizia, disturbi digestivi; decorso 
ineguale e parossistico degli accidenti, alternative di esacerbazione e di remis¬ 
sione, il tutto accompagnato da un po’ di febbre e della durata di parecchie 
settimane. La dissenteria preesistente può continuare il suo corso, o talvolta le 
evacuazioni muco-sanguinolenti scompaiono e sono sostituite dalla costipa¬ 
zione o dalla diarrea semplice. 

Questo quadro somiglia molto a quello d’un’altra congestione epatica non 
meno frequente nei paesi caldi, l’epatite congestizia malarica. Ma oltre la dif¬ 
ferenza di nozione causale, si trovano in quest’ultimo caso altri sintomi asso¬ 
ciati: febbre intensa, remittente o accessionale, tumefazione della milza, 
nefrite malarica, facies speciale delbammalato, mancanti o scarsi i sintomi 
intestinali; infine due fatti capitali finiscono per rischiarare la diagnosi: il 
sangue contiene gli ematozoarii di Laveran, e la chinina fa scomparire alle 
volte gli accidenti generali e locali. 

Se l’affezione non s’arresta a questo punto, se l’epatite non diviene fran¬ 
camente suppurativa, i sintomi appena accennati in principio si fanno in 
seguito più chiari. 

Il più costante, il più caratteristico di questi sintomi è il dolore; esso è 
fìsso, limitato, profondo all’inizio, con senso di tensione e parossistico, si esa¬ 
cerba coi movimenti, colla tosse e la pressione; occupa proprio la regione del 
fegato e merita il nome di puntura epatica (point de coté hépatique) che spesso 
gli venne dato. Nei casi oscuri questo punto doloroso non è rivelato che dalla 
palpazione brusca e a lievi scosse, ciò che Cruveilhier chiamava “ exploration 
par commotion „. 

Questa sensibilità locale, indipendente al principio da ogni periepatite o 
pleurite di vicinanza, è uno dei grandi sintomi rivelatori dell’ascesso epatico 
in via di formazione, ma essa non ne indica sempre esattamente la sede, 
e alle vette la puntura aspiratrice fatta in corrispondenza del dolore riesce 
negativa, mentre fatta in altro punto dà del pus. 


(1) La debole virulenza del pus epatico è tanto più notevole, in quanto che non è lo stesso 
del pus angiocolitico , il quale è essenzialmente settico ed infettivo. 
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Dal suo focolaio d’origine, il dolore può irradiarsi verso il dorso, l’angolo 
della scapola destra, i lombi, il sacro stesso, ma principalmente verso il 
moncone della spalla destra; in nessuna affezione epatica quest’ultima irra¬ 
diazione dolorosa è tanto acuta; essa si riscontra con ispeciale frequenza 
negli ascessi della faccia convessa del lobo destro del fegato. 

Questo dolore locale è per se stesso una causa di dispnea; esso impedisce 
la libera e profonda respirazione, fissa le costole inferiori destre in istato 
inspiratorio, obbliga l’ammalato a restare immobile nel decubito dorsale, a 
rilasciare i muscoli addominali. Se la sofferenza si attenua o scompare, non si 
tratta spesso che di una remissione fallace, indizio non della guarigione pros¬ 
sima, ma della avvenuta raccolta purulenta. 

Una volta divenuto superficiale l’ascesso, al dolore proprio possono 
aggiungersi i dolori più superficiali, più acuti della periepatite, o della pleu¬ 
rite diaframmatica destra con i loro punti peritoracici, xifoidei e frenici. 

Non solamente il fegato è dolente, ma è grosso , sporge all’epigastrio, o 
respinge all’esterno le false costole inferiori di destra. La sua ipertrofìa è 
liscia, unilobare o generale, e per di più, fatto capitale, è progressiva. Le 
misure metodiche del fegato dànno, mano mano che la raccolta s’accresce, 
delle cifre sempre più alte. Poi questo grosso fegato dolente diviene prominente, 
e presenta sfregamenti periepatici finamente crepitanti o scricchianti come il 
rumore di cuoio nuovo; al senso di durezza e di resistenza succede una sen¬ 
sazione di pastosità, con allargamento degli spazii intercostali, dilatazione 
venosa, edema sottocutaneo mal circoscritto. Infine la fluttuazione è perce¬ 
pibile, ed avverte che l’ascesso è divenuto superficiale. Ma tutto questo lavorìo 
locale non può verificarsi senza provocare una serie di reazioni organiche, 
funzionali e generali. 

L’itterizia non è la regola, poiché, secondo gli autori, non si constata che 
nella proporzione d’un quarto a un sesto dei casi. Di più essa è leggera, si 
tratta piuttosto di subittero ed è associata a un certo colore livido del volto 
“ pallore itterico „ secondo l’espressione classica. L’urologia di queste epatiti 
con subitterizia è poco conosciuta; sovente manca la biliverdina, e la colo¬ 
razione rosso-brunastra delle urine fa supporre la presenza di quantità note¬ 
voli di urobilina e di pigmento rosso-bruno. 

I disturbi digestivi sono egualmente assai variabili; intonaco saburrale e 
giallastro della lingua, inappetenza assoluta, diarrea sovente policolica al prin¬ 
cipio, vomiti principalmente quando è interessato il peritoneo periepatico: 
ecco i sintomi osservati più frequentemente e che non hanno niente di 
caratteristico. 

La dispnea, quando esiste, è dovuta alla molestia causata dal dolore epa¬ 
tico, poscia al sollevamento del diaframma e del polmone da parte della 
raccolta purulenta divenuta voluminosa. Vedremo più tardi come avviene 
l’apertura dell’ascesso nella pleura o nei bronchi. 

La febbre è un sintonia di un significato al tutto diverso ma che non si 
presenta sempre con le stesse apparenze. 

Nei casi acuti e rapidi, allorché in due, tre settimane il lavorìo suppura¬ 
tivo s’è effettuato, la febbre può essere fin da principio intensa, preceduta 
da brividi, e svolgersi con un tipo continuo o remittente; la pelle è secca, 
il polso è duro e teso; febbre d’epatite, piuttosto che febbre di suppurazione, 
essa non rivela che la gravità dell’infezione a localizzazione epatica. 

Più spesso, la febbre, durante tutto il periodo iniziale e presuppurativo 
della malattia, è male caratterizzata, senza tipo regolare, sovente poco intensa 


Ascessi ilei fegato 


369 


e non oltrepassante i 39°. Poscia, in capo ad un tempo molto vario, che può 
raggiungere fino a più mesi, il tipo febbrile si modifica e diviene francamente 
intermittente; si hanno dei grandi accessi vespertini, alle volte con brividi, 
ma soprattutto con ascensione brusca della temperatura, e sudori profusi, 
esaurienti ; ma questi accessi non hanno alcuna periodicità costante, resistono 
alla chinina e non sono che l’indizio del lavorìo piogenico in evoluzione. Una 
volta l’ascesso formato, può sopraggiungere un miglioramento passeggero, 
una remissione febbrile, la quale non deve ritenersi per una defervescenza di 
buon augurio. 

Infine, in certi casi ancora più ingannevoli, la reazione febbrile può essere 
effìmera e minima; tutto si svolge sotto l’aspetto d’un semplice imbarazzo 
gastrico prolungato, fino al giorno in cui i sintomi locali rivelano tutta la 
gravità della malattia. 

Oltre questi sintomi fondamentali, tumefazione dolorosa e febbrile del fegato, 
non vi è nulla di veramente caratteristico. L’esame delle urine non è stato 
praticato regolarmente che in troppo pochi casi perchè se ne possano trarre 
delle conclusioni generali. Fin dal 1846, Parkes aveva constatato l’ipoazoturia 
nell’epatite acuta durante il periodo di suppurazione, e recentemente Lecorché 
e Talamon giungevano ad un risultato analogo, aumento dell’urea, dell’acido 
urico, dell’acido fosforico, durante il periodo infiammatorio della malattia, 
diminuzione di questi elementi al disotto del normale appena formatasi la 
raccolta purulenta. Ma tutti i casi non sono così chiari, e si può inoltre 
domandarsi se Tipoazoturia che accompagna l’ascesso formato non è dovuta 
allo stato di nutrizione difettosa e d’indebolimento progressivo dell’ammalato 
o piuttosto alla distruzione stessa del parenchima epatico. 

Ciò che ha sempre un gran valore clinico, è il dimagramento crescente 
degli ammalati, vero marasmo consuntivo e febbrile, con fegato grosso, sudori 
profusi, tinta livida e terrea. Per lunga e anormale che possa essere l’evo¬ 
luzione morbosa, una tale sindrome deve sempre svegliare il sospetto d’una 
epatite suppurata a decorso lento. 

Dal punto di vista dell’evoluzione e della durata degli accidenti, tre gruppi 
di fatti possono essere distinti. 

A. Casi acuti , francamente flemmonosi che arrivano all’ascesso formato 
in 15 a 20 giorni. Spesso tutta una sindrome tifoidea accompagna questa 
evoluzione acuta e dimostra l’estrema virulenza del germe infettivo: prostra¬ 
zione precoce, insonnia e sogni fantastici notturni, fuliggine delle labbra e 
delle narici, lingua secca e rossa; più tardi l’adinamia si accentua, si accom¬ 
pagna a delirio, a sussulti tendinei, evacuazioni involontarie, e l’ammalato muore 
in piena atasso-adinamia tifoidea. 

B. In un maggior numero di casi, l’evoluzione è subacuta e richiede quattro 
a otto o dieci settimane: è il tipo più comune. 

G. Resta infine il tipo cronico , alle volte quasi latente, in cui il processo si 
prolunga per dei mesi, prima che l’ascesso epatico sia constatato; non è meno 
esteso per questo, e degli ascessi grandissimi possono così svolgersi in modo 
subdolo, soprattutto, secondo Haspel, nei soggetti già indeboliti o cachettici. 

Ma qua^nque sia l’andamento clinico della malattia, non bisogna dimen¬ 
ticare che l’epatite suppurata ha un decorso essenzialmente parossistico, che 
procede per attacchi congestizii e per remissioni ingannevoli. Fintantoché, 
durante questi periodi di remissione, il fegato resta grosso e vagamente dolo¬ 
roso, il pericolo non è scongiurato, devesi sempre temere la suppurazione. 

24. — TV. Med. — Malattie del Feyato e vie biliari , III, p. 2*. 
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Degli esiti dell’ascesso epatico, alcuni ci sono già noti: morte nel marasmo, 
con febbre etica, emanazione, edemi cachettici, astenia progressiva; o morte 
con la sindrome dell’atasso-adinamia tifoidea, precoce nei casi acuti, più tar¬ 
diva quando sopravviene per recrudescenza nel decorso d’una evoluzione 
prolungata. 

L’esito più favorevole è l’incapsulamento dell’ascesso, e il riassorbimento 
del suo contenuto. Questo processo di guarigione spontanea è eccezionale, ma 
il fatto sembra provato da un certo numero di autopsie, in cui antichi focolai 
suppurati e non aperti sono stati trovati allo stato di cicatrici fibrose depresse, o 
di magma caseoso incapsulato. Clinicamente si può vedere l’ascesso diminuire 
e scomparire senza che si sia potuto constatare evacuazione interna od esterna. 

Questo riassorbimento possibile, senza accidenti setticemici, trova la sua 
spiegazione nella mancanza di virulenza tanto frequente del pus epatico. 

Ma, nella immensa maggioranza dei casi, l’ascesso del fegato ha per esito 
naturale o provocato l’eliminazione del pus, sia per la superficie cutanea, sia 
per apertura in uno degli organi vicini. 

A. L’ apertura esterna è la più favorevole delle vie di eliminazione e si 
osserva soprattutto per gli ascessi che si svolgono verso la faccia anteriore del¬ 
l’organo. Periepatite adesiva da principio, poi ulcerazione della capsula di 
Glisson, distruzione progressiva dall’interno alfesterno degli strati muscolo- 
aponevrotici della parete addominale, tale è il processo anatomico; esso si rivela 
con un ingorgo progressivo della regione sotto-costale destra, con una resi¬ 
stenza da principio profonda, che poi si trasforma poco a poco in fluttuazione 
superficiale; i tegumenti si fanno edematosi, poi diventano rosei al punto 
culminante del tumore, fino al momento in cui avviene la deiscenza per 
ulcerazione cutanea. 

Per quanto sia relativamente favorevole, questo modo d’apertura tuttavia 
non va disgiunto da numerosi pericoli. L’apertura dell’ascesso può divenire 
porta d’entrata d’una infezione secondaria, piemica o erisipelatosa; la lunga 
durata della suppurazione può indebolire l’ammalato, togliergli l’appetito, for¬ 
mare un tragitto fistoloso difficile a guarire. Come complicazione locale, 
Ghauvel ha visto, al contatto del pus epatico, le costole denudate cariarsi, 
dar luogo a sequestri multipli e mantenere così la suppurazione quando il 
focolaio epatico era già cicatrizzato. 

B. Molto più grave è Vapertura nei bronchi. Essa è possibile solo quando sia 
preparata da un lento lavoro di sinfisi freno-epatica e freno-polmonare, che 
saldi intimamente la base del polmone destro, il sepimento diaframmatico 
e la convessità del fegato. Se l’ascesso si svolge verso il margine superiore 
dell’organo, progredisce attraverso a questi tessuti complessi provocando una 
reazione infiammatoria subacuta o acuta. 

La febbre s’accende o aumenta d’intensità, sopravviene una tosse secca e 
parossistica, dispnea, puntura laterale profonda, non già a livello del fegato, 
ma proprio in corrispondenza del lobo inferiore del polmone destro. I segni 
fìsici mostrano un focolaio bronco-pneumonico della base destra, con ottusità, 
e rumore crepitante fine, una zona di soffio bronchiale profondo, sputi rug¬ 
ginosi o sanguinanti. 

Dopo un po’ di tempo sopravviene la vomica, in generale non così impo¬ 
nente come la vomica pleuritica; invece si ha piuttosto una espettorazione in 
principio improvvisa, spesso dolorosa e angosciosa, la quale in qualche ora 
può dare un litro e più di liquido. Non è sempre pus che si rinviene negli 
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espettorati, spesso è un liquido grumoso, d’un bruno rossastro, affatto para¬ 
gonabile al cioccolatte denso. 

Come conseguenza immediata dell’apertura bronchiale, il tumore epatico 
diminuisce, la febbre e i sintomi di reazione s’attenuano e possono comparire 
segni cavitarii e quasi anforici alla base del polmone destro. 

Ma il miglioramento è spesso di poca durata; la fìstola epato-bronchiale 
si può obliterare, e si rifà la raccolta per aprirsi di nuovo, appena completa, 
per lo stesso orificio. In un caso da me osservato, si notò per più di sei 
mesi la ripetizione di questo fatto; ciascuna nuova deiscenza bronchiale 
era annunziata da dolori atroci alla spalla destra, e conduceva in 8 a 15 
giorni all’espettorazione abbondante di sputi muco-sanguinolenti, vischiosi, la 
cui tinta variava dal rosso bruno al rosso vivo; alle volte era una vera emottisi 
vermiglia che si produceva. 

Ciò che è molto caratteristico in queste fistole epato-bronchiali, è l’in¬ 
fluenza del decubito : se l’ammalato è in posizione eretta tossisce ed espettora 
appena; se si corica e soprattutto se rende declive la metà superiore del corpo, 
la tosse e la espettorazione compaiono immediatamente. 

Se si ottiene la guarigione, gli sputi divengono poco a poco meno abbondanti, 
meno sanguinolenti, più mucosi, nello stesso tempo che i segni umidi forniti 
dall’ascoltazione polmonare dànno luogo a sintomi d’induramento limitato. Il 
miglioramento dello stato generale procede di pari passo, riappaiono l’ap¬ 
petito, le forze, il benessere generale. 

Spesso l’esito è meno fausto; si deve sempre temere la diffusione delle 
lesioni bronco-polmonari, la loro trasformazione settica o gangrenosa; ulte¬ 
riormente, è il marasmo etico che sopravviene-ed accompagna una evacuazione 
insufficiente dell’ascesso. 

G. L’apertura nella pleura è relativamente più favorevole, tanto più perchè 
esige un intervento chirurgico molto più semplice. Bisogna notare con Kelsch 
e Kiener, il carattere spesso insidioso e progressivo di questi empiemi, che 
dànno luogo appena a scarsa reazione generale o locale. 

D. Per finire con le aperture ascendenti dell’ascesso epatico, notiamo i fatti 
rari in cui delle raccolte del lobo sinistro in ispecial modo hanno fatto irru¬ 
zione nel pericardio o nel mediastino. La morte, alle volte quasi improvvisa, 
ne è la conseguenza. 

E. Se l’ascesso si svolge verso la faccia inferiore del fegato, i modi d’a¬ 
pertura sono del tutto diversi. 

Nel peritoneo , la reazione provocata dipende interamente dalla virulenza 
del pus effuso, e varia dalla peritonite acutissima mortale al semplice incap¬ 
sulamento o anche alla tolleranza asettica. 

L’apertura nel bacinetto del rene destro è delle più rare; ancora più 
eccezionale quella nella vena cava inferiore (Colin), la quale è causa di 
morte quasi immediata per soffocazione. 

Più frequente e molto più favorevole nello stesso tempo è l’apertura 
nel tubo digerente , nel colon trasverso, nell’intestino tenue, o nello stomaco. 
Nel primo caso, dopo una fase prodromica assai oscura di dolori addomi¬ 
nali, di coliche sorde, il pus è espulso in natura, e spesso quasi in una sola 
volta. L’apertura nell’intestino si fa a valvola, per cui non ha luogo l’infezione 
stercoracea del focolaio, e la guarigione si può ottenere sia d’un sol colpo, 
sia per una serie di ritenzioni e di deiscenze successive. 

Lo svuotamento per l’intestino tenue, principalmente per il duodeno, è 
dei più difficili a riconoscere, perchè il pus si modifica talmente nel suo 
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lungo percorso intestinale che può passare inosservato, malgrado l’esame 
quotidiano delle feci. 

L’apertura nello stomaco conduce all’espulsione del pus per vomito, talora 
anche solo per la via anale (Morehead). 

Certi ascessi del fegato non si arrivano a diagnosticare; ciò si verifica quando 
essi sono di piccolo volume, e si svolgono senza provocare reazione locale 
caratteristica, sotto le apparenze d’una infezione acuta mal caratterizzata nella 
sua natura e nelle sue localizzazioni viscerali. Nei soggetti colpiti o convale¬ 
scenti di dissenteria, bisogna, soprattutto nei paesi caldi, sempre temere e 
tener d’occhio l’epatite; è questa, più ancora che l’ascesso, che bisogna pro¬ 
curare di riconoscere nel suo inizio, per impedirne i progressi. 

L’ascesso una volta costituito si riconoscerà dai suoi caratteri fondamen¬ 
tali : fegato grosso dolente, con reazione febbrile, abbattimento rapido di forze, 
processo tendente a localizzarsi in un punto dell’organo. Soltanto le altre 
suppurazioni della glandola epatica, per dire il vero, possono prestarsi a 
confusione. 

La cisti idatidea suppurata è un vero ascesso del fegato; ma da principio, 
per un tempo più o meno lungo, si comporta come un tumore del fegato, ed 
inoltre si rivela spesso con sintomi particolari, dispepsia per i grassi, orticaria. 

Gli ascessi angiocolitici non sono che un aggravamento dell’angiocolite; 
è questa che si diagnosticherà, dal tipo intermittente e dal decorso speciale 
della febbre, dall’ipertrofia moderata e diffusa del fegato, dalle cause in fine 
del processo. 

Si può, una volta l’ascesso epatico riconosciuto, determinarne anche la 
varietà? Sì, fino ad un certo punto. I grandi ascessi flemmonosi si ricono¬ 
sceranno dal volume stesso delle raccolte che determinano, dall’acutezza dei 
sintomi locali. Al contrario, Kelsch e Kiener hanno molto bene dimostrato 
che i piccoli ascessi fibrosi multipli decorrevano assai più sordamente, senza 
grande reazione locale; il loro decorso è lento, ma la frequenza dei sintomi 
tifoidei, del marasma etico, le difficoltà o l’insuccesso del trattamento opera¬ 
torio impongono di essi una prognosi molto più grave. 

Tutta questa questione della prognosi degli ascessi del fegato richiede, del 
resto, nuovi studi, e dovrà essere basata sull’osservazione attenta di tre fattori 
principali. 

A. La natura dell'agente piogeno ; nulla ancora di preciso può essere affer¬ 
mato, a parte la benignità relativa degli ascessi a pus batteriologicamente asettico. 

B. Il modo di reazione locale; grande ascesso flemmonoso e solitario, o 
piccoli ascessi fibrosi multipli. Si comprende tutta la gravità di questi, ancora 
più difficili a trattare che a riconoscere. 

G. Il modo di trattamento adoperato; due periodi, secondo questo punto di 
vista, devono essere distinti. 

Nella fase presuppurativa di epatite congestizia bisogna tentare di arrestare 
il male; si prescriveranno il riposo assoluto, la dieta lattea, gli antisettici inte¬ 
stinali, il calomelano a piccole dosi ripetute, la rivulsione locale sotto forma 
di punte di fuoco o di vescicanti volanti. Il volume del fegato sarà sorve¬ 
gliato molto da vicino, procurando di stabilire una diagnosi il più presto 
possibile, se la suppurazione sembra prodursi. 

Fin d’allora è col trattamento operatorio che si deve intervenire, e bisogna 
che esso sia precoce , decisivo e strettamente antisettico. 
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La puntura aspiratrice deve, almeno nei casi dubbii, servire ad assicurare 
o completare la diagnosi; chiederle di più sarebbe farsi delle illusioni e per¬ 
dere un tempo prezioso. 

Una volta riconosciuto l’ascesso nella sua esistenza, nella sua sede, nel 
suo volume probabile, lo svuotamento immediato del pus s'impone , e questo non 
già coi vecchi metodi dei trequarti, delle cannule permanenti, ma col metodo 
veramente chirurgico e moderno dell 'incisione diretta. 

E a Stromeyer Little, diShang-Hai, che dobbiamo questo progresso decisivo 
in chirurgia epatica. Sulla guida dell’ago aspiratore come conduttore, s’in¬ 
cide largamente col bistori, si fa una lavatura antisettica, si pratica il drenaggio 
e si applica una medicazione alla Lister. Le aderenze costanti dovute alla 
periepatite impediscono l’effusione di pus nel peritoneo; ma se questo per 
caso avviene, non sarebbe tuttavia spesso che poco temibile. 

Questo metodo, preconizzato da principio in Francia da Rochard, è stato 
adoperato in seguito da numerosi chirurghi e con successi quasi costanti. È 
certamente a questo metodo che conviene ricorrere, e soprattutto, come ha 
consigliato Hache, operando strato a strato e non incidendo il fegato che 
dopo averlo riconosciuto. Dopo l’incisione, una sola lavatura, seguita da una 
medicazione antisettica al jodoformio. 

Una colerragia abbondante e prolungata si può produrre per la ferita 
(Bertrand), e la perdita biliare che essa determina può divenire per l’organismo 
una vera causa di esaurimento. 

I grandi pericoli che minacciano gli operati sono principalmente l’anoressia 
persistente, la diarrea cronica, la presenza di altri ascessi non riconosciuti 
nella profondità del fegato (Laveran). 

Secondo la regione in cui si manifesta la raccolta purulenta, il metodo 
operatorio dovrà essere differente, e recenti processi permettono d’intervenire 
anche in regioni inaccessibili per lo innanzi. Se si tratta di raggiungere la faccia 
convessa del fegato, si ricorrerà al metodo di Lannelongue, alla resezione 
del margine inferiore del torace senza aprire la cavità della pleura (1). Al 
contrario, per raggiungere gli ascessi a sviluppo postero-superiore, si avrà la 
via transpleurale, con resezione di una o due costole per la lunghezza di 6 a 
7 centimetri, come hanno consigliato Kartulis nel 1886, Zancarol nel 1887. 

Grazie a questi nuovi metodi e grazie soprattutto ad una rigorosa anti¬ 
sepsi, la prognosi dell’epatite suppurata è destinata a divenire molto meno 
grave di prima. Fino ad ora, secondo Kelsch e Kiener, la mortalità dei casi 
non operati era dell’80 °/ 0 ; essa era di 70 % quando l’operazione era tardiva, 
e ancora del 60 % quando l’operazione era precoce. 

I casi trattati coi metodi moderni sono ancora troppo poco numerosi 
perchè se ne possa dare una statistica dimostrativa. Non sarebbe dire troppo 
il prevedere che essi daranno una proporzione di successi ben diversa. L’ascesso 
del fegato resterà un’affezione grave, ma la sua prognosi dipenderà, per una 
larga parte, dalla precocità nello stabilire la diagnosi e dall’intervento ope¬ 
ratorio antisettico. 


(1) Canniot, Thèse de Paris, 1891. 
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CAPITOLO XIY. 

LE PERI EPATITI 

Sotto il termine comune di penepatite si designano due localizzazioni in¬ 
fiammatorie differenti, che possono del resto associarsi o restare indipendenti: 
una di queste localizzazioni si determina sulla capsula fibrosa del fegato, 
l’altra sul foglietto peritoneale che forma lo strato più superficiale di questa 
capsula. 

Questa dualità della capsula epatica è tanto vera in istologia che in clinica. 

Ecco infatti quale è, in breve, la struttura della capsula epatica, secondo 
la descrizione di Sabourin (1), il solo autore che ne abbia fatto uno studio 
istologico completo. 

La capsula del fegato è formata da due piani strettamente saldati l’uno 
all’altro. Il piano o strato superficiale è sottile, trasparente, costituito da 
lamelle congiuntivali rare e staccate, tappezzate all’esterno dall’epitelio pavi- 
mentoso del peritoneo. 

Nello strato profondo, le lamine fibrose sono più spiccate e separate 
da cellule congiuntivali più distinte. Esse si continuano, all’ interno, con le 
espansioni nutritive della guaina di Glisson porto-biliare. 

Aggiungiamo che numerose fibre elastiche percorrono questi due strati, e 
sembrano, per una ripartizione inversa, predominare nelle zone profonde dello 
strato esterno, e nelle zone superficiali dello strato interno. 

Tra questi due foglietti esiste una ricca rete venosa orizzontale, la quale 
comunica con le vene sopra-epatiche profonde per innumerevoli canali per¬ 
pendicolari od obliqui. 

Si vede adunque, a priori , che non solamente come sede, ma anche come 
evoluzione, i processi d’infiammazione periepatica possono dividersi in due 
gruppi. 

Nell’uno, l’infiammazione comincia dalla sierosa, e si propaga da fuori in 
dentro. Nell’altro procede da dentro in fuori, seguendo le espansioni capsulari 
delle vene sopra-epatiche. Peritonite parziale nell’un caso, nell’altro periflebite 
sopra-epatica. 

Questa dicotomia è soprattutto importante dal punto di vista patogenico, 
perchè in molti casi il processo infiammatorio si propaga da uno strato al¬ 
l’altro. Essa deve esser messa in piena luce, perchè sola capace di spiegarci 
come e perchè le affezioni croniche del fegato s’accompagnino o no a peri- 
epatite. 

Non è questo, infatti, un elemento morboso da trascurare: spesso manca, 
e non ha che un valore semeiologico maggiore nei casi in cui esiste. 

Nelle degenerazioni grasse o amiloidi del fegato la periepatite manca; 
manca o è poco importante nella cirrosi ipertrofica biliare, nella cirrosi iper¬ 
trofica grassosa; esiste costantemente in più o meno alto grado nella cirrosi 
cardiaca, e soprattutto nelle cirrosi alcooliche bivenose. 


(1) Ch. Sabourin, La glande biliaire de l’homme, 1888, pag. 325. 
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Ciò vuol dire che la periepatite, in tutti questi gruppi di fatti, è subordi¬ 
nata allo stato di integrità o di lesione del sistema venoso sopra-epatico. 

Si potrebbero quindi descrivere separatamente: le capsuliti periepatiche e 
le peritoniti parziali periepatiche. 

Senza voler spingere troppo oltre questa sistematizzazione, ricordiamo sola¬ 
mente l’importanza della capsulite cronica periepatica nel corso delle cirrosi 
alcooliche. In vita, dolore sordo ed abituale alla regione epatica, e, a quando 
a quando, attacchi dolorosi subacuti che possono anche alle volte divenire il 
punto di partenza di peritoniti diffuse; anatomicamente, inspessimento fìbroide 
della capsula, sviluppo talora enorme dei suoi reticoli elastici, vegetazioni 
papillomatose, placche di peritonite parziale, aderenze con la parete freno¬ 
costale dell’addome. 

Esistono cirrosi epatiche d'origine capsulare o peritoneale, come sono state 
descritte delle pneumoniti cirrotiche croniche d’origine pleurica? È questa una 
questione già fatta da noi a proposito della eziologia generale delle cirrosi, e 
alla quale i fatti raccolti da Poulin permettono una risposta affermativa. 

Checché ne sia, si devono dividere le periepatiti in periepatiti secche ed 
essudative; le prime non sono che una lesione secondaria, le altre arrivano 
quasi a costituire una malattia autonoma, e possono complicarsi con la pre¬ 
senza di gas mescolati al pus. 

1° Le periepatiti secche sono caratterizzate anatomicamente ora da uno 
inspessimento fìbroide della capsula, ora da una essudazione fibrinosa super¬ 
ficiale. È questo secondo gruppo di fatti che dobbiamo ora esaminare. 

L 'eziologia di queste periepatiti a essudato fibrinoso è poco complessa: 
talora si tratta di traumatismi della regione epatica, con contusione del fegato, 
talora, e più frequentemente, di ascessi o di cisti idatidee suppurate svolgentisi 
nel parenchima stesso dell’organo. Ma bisogna in questi ultimi casi che la 
raccolta purulenta divenga superficiale, raggiunga la capsula del fegato, e 
la propagazione al peritoneo del lavoro infiammatorio, da principio profondo, 
diviene così un segno eccellente dei progressi della lesione. 

La superfìcie del fegato si mostra ricoperta, in un punto solo più o meno 
esteso o in una serie di punti discontinui, da un essudato fibrinoso giallastro, 
a margini frastagliati, a superficie granulosa e villosa.- Se la lesione è un po’ 
più antica, le false membrane si vascolarizzano, si attaccano alla parete costo¬ 
addominale, e formano cosi delle aderenze assai lasse da principio, poi sempre 
più resistenti. Queste aderenze costituiscono spesso un processo favorevole, e 
realmente protettore, ed è per esse che gli ascessi o le cisti del fegato pos¬ 
sono aprirsi direttamente all’esterno, senza che si abbia peritonite generale; 
così il metodo detto di Récamier, per il trattamento delle cisti del fegato, 
aveva per iscopo appunto la produzione di simili aderenze. 

Clinicamente si nota in pieno fegato una zona più o meno estesa di dolore 
vivo, superficiale, che si esacerba con i movimenti, con la tosse, con la pres¬ 
sione; la stessa dilatazione respiratoria del torace è dolorosa, tanto che l’am¬ 
malato non osa respirare, per così dire, che da un lato, e immobilizza tutte 
le costole inferiori di destra. 

Spesso il dolore periepatico s’irradia alla spalla destra, o verso la punta 
dell’omoplata e s’accompagna a nausee o a singhiozzi talora incessanti e 
molto penosi. 

Nello stesso tempo si può constatare all’ascoltazione un segno fìsico dei 
più chiari, ed è lo sfregamento periepatico, assai pronunziato alle volte fino a 
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prendere la ruvidezza e l’intensità del rumore di cuoio nuovo. Abbiamo già 
visto quale è l’importanza di questo segno per la diagnosi degli ascessi del 
fegato. 

Una volta giunta a questo grado la lesione può, secondo la sua causa, 
retrocedere, condurre alla sinfisi costo-epatica più o meno completa, o com¬ 
pletarsi con la produzione d’uno spandimento liquido incapsulato tra le false 
membrane, occupante una o più loggie divise da sepimenti, in ciascuna delle 
quali il liquido può anche essere di natura differente, ciò che ci conduce allo 
studio del nostro secondo gruppo di fatti. 


2° Le pioperiepatiti sono state descritte per la prima volta dal figlio di 
J.-L. Petit in una Memoria sugli apostemi del fegato. Poscia ne furono riferiti 
dei casi da Larrey. Boyer, Gruveilhier, Andrai, Hilton Fagge, ecc. Ma i sin¬ 
dromi clinici straordinariamente curiosi, ai quali essi possono dar luogo, non 
sono stati bene studiati e messi in luce che da pochi anni (1). 

L'analisi eziologica dei fatti mostra che, a parte i casi di traumatismi 
diretti, le periepatiti essudative o suppurate (i due termini sono quasi equi¬ 
valenti) sono sempre secondarie. Ma la lesione causale può essere molto 
diversa nella sua natura e anche nella sede. Sopra un totale di 19 casi di 
ascessi subfrenici a destra, descritti da Scheurlen, si trova come punto di 
partenza: 3 volte traumatismi della regione epatica; 3 volte ascessi del fegato 
o cisti idatidee suppurate; 6 volte pentitliti o appendiciti perforanti; 4 volte 
ulceri semplici del duodeno; 3 volte ulceri semplici perforanti dello stomaco. 

E non è tutto: bisogna annoverare ancora le angiocoliti calcolose; le cole¬ 
cistiti suppurate; perforazioni delle vie biliari; cancri pilorici ulcerati e per¬ 
foranti; coliti dissenteriche, con o senza perforazione; perforazioni intestinali 
nel corso della febbre tifoidea, come in un caso di P. Blocq; la pioemia, la 
setticemia puerperale, suppurazioni della pleura destra. 

Si vede che questa regione periepatica può anche essere il punto d’arrivo 
d’infezioni multiple, quasi tutte gravissime per la loro evoluzione e le loro 
conseguenze. 

Anatomicamente , le lesioni non sono meno differenti per sede e per natura. 

La periepatite suppurata può essere sopra- o sotto-epatica: di quest’ultima 
non ci occuperemo, come quella che è estranea alla patologia epatica pro¬ 
priamente detta, e ci trascinerebbe in particolari di fatti numerosi e disparati 
che non possiamo qui studiare. Quando è localizzata alla faccia antero-superiore 
del fegato, la peritonite incapsulata acuta può occupare tutta questa regione o 
limitarsi sia al lobo destro sia al lobo sinistro, il legamento falciforme servendo 
da setto divisorio. 

Così limitata tra una parte più o meno estesa del fegato, il diaframma e 
le aderenze periferiche, la raccolta periepatica forma un vero tumore, varia¬ 
bilissimo per dimensioni e quantità del liquido contenuto. 

Le pareti della saccoccia sono spesse, rese tomentose da depositi irregolari 
e da tratti di fibrina. Sovente le false membrane sono nerastre, d’ aspetto 
quasi gangrenoso o ecchimotiche, secondo la varietà del liquido che con¬ 
tengono. 


(1) Jaccoud, Clinique mèdi cale de la Pitié, 1883-84, pag. 219. — E. Deschamps, De la péritonite 
péripatique enkystée; Thèse de Paris, 1886. — Scheurlen, Ueber pyothorax subphrenicus, in Cha- 
ritè Annalen , 1889, pag. 158. — Nowack, Schmidt's Jahrbiicher , 1891, nn. 10 e 11. — P. Martin, 
Du pyothorax sous-phrénique; Thèse de Paris, 1892. 
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In casi eccezionali questo può essere puramente sanguigno, e costituire un 
vero enfiatocele sopra-epatico , come nel tatto riportato nel 1885 da Méry alla 
Società Anatomica: traumatismo epatico 20 anni prima, risveglio progressivo 
e lento della periepatite, rottura dei capiliari sviluppati nella spessezza delle 
false membrane, e formazione, in pieno ipocondrio destro, d’una cisti con¬ 
tenente circa due litri e mezzo d’un liquido siero-sanguinolento e nerastro. 

Di regola, ciò che si trova nella loggia sopra-epatica è del pus-flemmo¬ 
noso, o alle volte verdastro e tinto dalla bile, il più spesso sanioso, fetido, 
con odore stercoraceo o gangrenoso. 

Ma quello che finisce di caratterizzare questi ascessi, è che al pus s’ag¬ 
giunge spesso una mescolanza di gas, egualmente fetidi, e provenienti sia dalla 
perforazione d’uno degli organi vicini contenenti aria, sia da un processo 
secondario di fermentazione putrida. Vedremo quale sindrome clinica curiosa 
risulti da questa mescolanza di gas e di pus nella raccolta periepatica. 

Quanto allo stato degli organi vicini, si comprende come esso può essere 
variabile secondo la causa produttrice; molto spesso non è che in seguito 
alla laparotomia, o anche all’autopsia, che possiamo rendercene conto esatto. 

La pleura destra è sempre più o meno gravemente interessata, ma le 
lesioni sopra- e sotto-diaframmatiche non sono, come si potrebbe presumere, 
sempre somiglianti; si può trovare alle volte del liquido sieroso nella pleura 
destra, e del liquido purulento e icoroso nell’ascesso sub-frenico. La pleurite 
può anche essere bilaterale e con espandimento differente nei due lati. 

Il diaframma è ricacciato più o meno in alto nella cavità toracica e delle 
aderenze obliterano il seno costo-diaframmatico, donde la possibilità opera¬ 
toria d’aprire direttamente la raccolta per la via transpleurale, senza infettare 
tuttavia la grande cavità della pleura. 

Il fegato può, al disotto dell’ascesso periepatico, restare quasi sano; si lascia 
solamente deprimere e si anemizza per la compressione. Ma spesso la sua 
capsula è inspessita e infiammata, anche ulcerata, e mostra, in comunicazione 
diretta con la cavità purulenta, una perdita di sostanza dovuta sia ad un 
ascesso voluminoso, sia ad un ascesso areolare, sia a piccoli focolai multipli 
d’angiocolite suppurata. 


La storia clinica delle periepatiti suppurate si presta poco bene a una 
descrizione generale in ragione della molteplicità delle cause e delle variazioni 
evolutive che ne derivano. 


Acuto nei casi che provengono da traumatismo o dalla perforazione d’un 
organo vicino, il principio è spesso lento, insidioso, e non permette di far la 
diagnosi che tardivamente. 

Il dolore è il primo e il più costante dei sintomi funzionali. Esso prende tutto 
l’ipocondrio destro, con un massimo spesso ben localizzato in un punto fisso; 
alle volte sordo e profondo, alle volte acuto e come lacerante, si esacerba con 
la pressione, con la tosse, anche coi movimenti respirato rii, e può presentare 
l’irradiazione scapolare destra, tanto comune nelle affezioni epatiche. 

Immobilizzato dal dolore l’ammalato resta disteso sul dorso o sul decubito 


laterale sinistro; qualche volta al contrario seduto o semipiegato in avanti 
in modo da rilasciare la parete addominale. 

La respirazione è corta, superficiale, puramente costale superiore, doppia¬ 
mente ostacolata, appena la pleura destra partecipa al processo infiamma¬ 
torio. Una tosse frequente e secca, un singhiozzo alle volte quasi incoercibile 
possono aggiungersi alla dispnea. 
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I vomiti di color verde erba, la costipazione, l’acceleramento e la picco¬ 
lezza del polso, il subittero danno alla malattia la sua impronta peritonitica , 
nello stesso tempo che i sintomi generali gravi rivelano la formazione del pus. 

Questi sono costituiti da una febbre remittente a esacerbazione vespertina, 
con piccoli brividi ripetuti, il tutto accompagnato da sudori e simulante 
accessi di febbre quotidiana. La faccia diviene pallida e terrea, il dimagra¬ 
mento si pronuncia, la perdita delle forze è ciascun giorno più completa. 

La ricerca dei segni fisici permette alle volte di constatare la crepitazione 
superficiale della peritonite secca. Ma ciò che il più spesso si constata è 
l'abbassamento del fegato, non già ipertrofìzzato, ma spinto dall’alto in basso. 

Tutto l’ipocondrio destro è allungato, sollevato, e al disotto delle false 
costole si sente un ingorgo doloroso, resistente, mal delimitato. 

Più tardi, a misura che il pus si raccoglie, gli spazii intercostali si allar¬ 
gano e lasciano percepire un fluttuazione profonda. La ottusità sopra-epatica, 
confusa con quella del fegato, s’innalza nel torace, alle volte fino al quarto 
spazio intercostale, ed è limitata tanto indietro che in avanti e ai lati, da una 
curva regolare a concavità inferiore. Questo segno, unito alla direzione più 
orizzontale delle costole inferiori destre, è di prima importanza per la dia¬ 
gnosi differenziale con le pleuriti diaframmatiche destre incapsulate. 

L’edema localizzato, la fluttuazione profonda, il carattere lancinante dei 
dolori, la persistenza spesso al disotto del margine costale d’un cercine indurito 
finiscono per isvelare l’ascesso sub-frenico. 

Resta il segno decisivo fornito dalla puntura. Questa, praticata al punto 
più sporgente e più chiaramente doloroso della regione, non solo dà del pus, 
ma ne attesta la provenienza sub-frenica, grazie ad una particolarità molto 
curiosa rilevata la prima volta da Pfuhl nel 1877. 

Infatti, se si pratica la puntura con un apparecchio munito d’un mano¬ 
metro, si vede che la pressione aumenta durante l’inspirazione, e diminuisce 
durante l’espirazione. E questo esattamente Vinverso di quello che accade 
nelle raccolte intrapleurali, e il movimento respiratorio del diaframma rende 
facilmente conto di questa doppia inversione. 

L’impiego del manometro non è neanche necessario; le variazioni di rapi¬ 
dità e di forza nella fuoriuscita del liquido durante la puntura conducono alla 
stessa conclusione (Jaffé). 

Ma per constatare questo segno patognomonico, bisogna già aver presunta 
la esistenza d’una raccolta purulenta, bisogna anche pungere di buon’ora, 
perchè dopo un certo tempo, il diaframma si paralizza, e le variazioni carat¬ 
teristiche di pressione allora mancano. 

Se la diagnosi precoce non è stata fatta, la malattia continua la sua evo¬ 
luzione e finisce, in caso di sopravvivenza sufficiente, con l’evacuazione del 
pus, sia al di fuori, sia in uno degli òrgani vicini. 

L’apertura esterna degli ascessi periepatici è assai rara e sempre prece¬ 
duta, secondo Deschamps, da un flemmone delle pareti addominali. La fìstola 
cutanea può guarire a poco a poco, o persistere quasi indefinitamente, o divenire 
il punto di partenza di complicazioni mortali, per gangrena, per risipola, ecc. 

L’evacuazione interna del pus può avvenire in basso nello stomaco, nel 
duodeno o nel colon trasverso. Un dolore lacerante, seguito sia da una ema- 
temesi e da vomiti purulenti, sia da una rapida comparsa di pus nelle feci 
indica questo esito; si ha un sollievo immediato, ma l’ammalato resta esposto 
a tutti i pericoli d’una setticemia secondaria d’origine intestinale. 
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Se l’apertura si fa raramente nel pericardio, è, al contrario, molto fre¬ 
quente da parte dell’apparecchio pleuro-bronchiale. 

Un dolore lacerante e immediato alla base del petto dal lato destro, una 
dispnea intensa, i segni fisici d’una pleurite destra acutissima, accompagnano 
la rottura intrapleurale. Il pus estratto con la puntura dalla pleura ha un 
odore orribilmente fetido, e come stercoraceo, segno quasi certo della sua 
origine addominale. 

L’apertura diretta nei bronchi è preceduta da segni d’una pleurite secca 
della base destra, poi bruscamente, spesso dopo alcuni giorni di tosse, di 
angoscia, di dispnea crescente, la vomica si produce, accompagnata o non da 
emottisi. Immediatamente, e appena espulso il liquido, diminuisce la tumefa¬ 
zione periepatica e compaiono dei segni cavitarii o anforici alla base del 
polmone destro. 

Questo esito è dei più pericolosi a causa della frequenza delle bronco- 
pneumoniti suppurate o delle gangrene secondarie del polmone. 

t 

3° Le piopneumoperiepatiti si differenziano dalle forme precedenti per la 
mescolanza di gas e di pus nella raccolta periepatica. 

Già dei casi di questo genere in seguito alla perforazione di ulceri semplici 
dello stomaco vennero riferiti da Barlow nel 1845, da Williams lo stesso 
anno, da Wintrich nel 1854, in Francia da Bouchard nel 1861, da Rigai 
nel 1874. Ma la storia clinica non si completa che nel 1877 con il caso di 
Pfuhl, nel 1879 con i tre casi di Leyden; quest’ultimo autore propone il nome 
piopneumotorace subfrenico , nome essenzialmente difettoso, come ha molto 
giustamente fatto notare Debove, poiché non si può considerare come toracica 
una affezione subdiaframmatica. 

Il termine di piopneumoperiepatite , che noi proponiamo, non ha contro di 
se che la sua lunghezza, ma ci pare più corretto e dà un’idea assai completa 
del processo. 

Il gruppo delle piopneumoperiepatiti ha per caratteristica clinica di suc¬ 
cedere abitualmente alla perforazione di uno dei segmenti del tubo digerente: 
stomaco il più spesso ulcerato o gangrenoso; duodeno, cieco, o anche appendice 
ileocecale. Possono i gas svilupparsi in sito per fermentazione putrida del pus? 
Come per i piopneumotoraci, la cosa è probabile senza essere assolutamente 
dimostrata. 

Le lesioni sono le stesse e non differiscono che per l’ampiezza molto più 
considerevole della cavità, donde lo spostamento molto pronunciato degli 
organi vicini. 

In clinica si possono, eccetto nei casi acutissimi, vedere succedersi due 
stadii sintomatici: in una prima fase, puramente addominale, si hanno i segni 
abituali delle periepatiti acute o subacute; dopo, a un dato momento, scop¬ 
piano dei fenomeni pseudotoracici: dilatazione enorme di tutta la metà infe¬ 
riore del torace destro, con ampio sollevamento locale, dispnea intensa; indi 
il limite superiore del fegato innalzato fino verso il 4° o 3° spazio intercostale, 
si constata tutto l’insieme dei fenomeni anforo-metallici che caratterizzano i 
piopneumotoraci compresa la succussione ippocratica. Nello stesso tempo il 
cuore è fortemente respinto in alto ed a sinistra. 

Gli accidenti sono quasi costantemente mortali, e il caso di Debove e 
A. Rémond (1) è il solo in cui si è potuto ottenere la guarigione. 


(1) Debove et A. Rémond, Soc. mèd. des hópitaux , 24 ottobre 1890. 
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Si comprende come possa essere fallace l’insieme dei segni precedenti. 
Per giungere alla diagnosi, bisogna tener gran conto dell’evoluzione degli 
accidenti, d eli'inizio addominale con sintomi epatici, intestinali, gastrici, della 
deviazione del cuore in alto e a sinistra; della conservazione del respiro 
vescicolare sotto la clavicola destra, fatto sul quale ha insistito particolarmente 
Leyden; infine, e soprattutto, delle variazioni respiratorie della pressione mano¬ 
metrica durante la puntura. 

4° Le pioperiepatiti tubercolari non sono state ben descritte che da poco 
tempo da Lannelongue (1), il quale ne ha stabilito insieme i sintomi, le lesioni 
e il trattamento. 

Esse non costituiscono la sola forma sotto la quale la tubercolosi può 
invadere la capsula epatica, e noi sappiamo già che esiste una forma di perie- 
patite tubercolare secca, non suppurativa, svolgentesi nel senso della sclerosi 
capsulare, e che può anche, secondo Brieger, divenire il punto di partenza 
d’una vera cirrosi centripeta. 

La forma caseosa e suppurativa della tubercolosi periepatica si mostra sia 
come prima manifestazione dell’infezione bacillare, sia nei soggetti già tuber¬ 
colotici accertati, e che abbiano o non altri focolai analoghi in evoluzione. 

Le sue localizzazioni in rapporto al fegato sono le stesse che quelle delle 
pioperiepatiti volgari; il solo punto importante a designare è che, molto 
spesso, al contatto diretto del focolaio periepatico si trova una caverna tuber¬ 
colare superficiale del fegato; è questo uno dei punti di partenza disgrazia¬ 
tamente più frequenti. 

In altri casi, la lesione bacillare iniziale può essere tutt’altra: osteite tuber¬ 
colare delle ultime costole destre, caseificazione dei gangli linfatici del solco 
trasverso, peritonite tubercolare sopra-ombellicale. 

I sintomi non differiscono che per isfumature da quelli delle pioperiepatiti 
volgari: lo stesso tumore prominente al disotto del margine costale verso 
l’epigastrio o l’ipocondrio destro; la stessa continuità della ottusità con quella 
del fegato; la stessa forma molto regolare e arrotondata. La fluttuazione è 
profonda, diffìcile a percepirsi. La diagnosi con le cisti idatidee, sempre dif¬ 
ficile, si baserà sugli antecedenti o sugli altri segni di tubercolosi del soggetto; 
sui caratteri del tumore che è meglio limitato e sembra più indipendente del 
fegato, sulla sua evoluzione più rapida. 

Se l’ascesso tubercolare si trova nelle regioni superiori della capsula, e 
segue un decorso ascendente, si troverà il fegato abbassato, una larga dila¬ 
tazione toracica inferiore, una ottusità continua a limite superiore concava 
in basso, un punto fisso doloroso che si risveglia con la pressione. 

I sintomi sono adunque quasi gli stessi che per gli ascessi caldi periepatici, 
ma l’evoluzione è sempre più lenta accompagnata da minor dolore e da febbre 
meno elevata, e, di più, son quasi sempre colpiti dei fanciulli. L’età ha qui un 
gran valore per la diagnosi patogenica. 

Aggiungiamo che qui si tratta d’una forma molto grave, poiché su 7 casi 
raccolti da Lannelongue 3 sono finiti con la morte. 

Si vede da ciò che precede, che le periepatiti hanno una reale importanza 
semejologica e clinica. 


(1) Lannelongue, Acad. des Sciences , 31 maggio 1887. 
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Nelle forme secche, a evoluzione cronica con attacchi subacuti, esse possono 
metterci sull’avviso della esistenza di una cirrosi alcoolica ad inizio subdolo. 

L’evoluzione subacuta, a focolaio molto circoscritto da principio, che si 
estende poi a poco a poco, può essere uno dei migliori segni degli ascessi 
del fegato a misura che da centrali essi divengono superficiali. 

Le pioperiepatiti, tubercolari o non, costituiscono clinicamente quasi delle 
specie morbose autonome, e se dei gas vengono a mescolarsi al pus, la 
diagnosi della perforazione d’uno degli organi cavi vicini ne sarà spesso la 
conseguenza. 

Si comprende che la prognosi sia intimamente legata alla conoscenza 
della natura del processo patogenico, e in modo affatto particolare grave 
quando si tratta di pioperiepatiti tubercolari, o consecutive a perforazioni del 
tubo digerente. E probabile che l’analisi batteriologica del pus potrà in 
avvenire fornire preziose indicazioni e che si farà una dissociazione dei fatti 
analoga a ciò che si comincia a fare per gli empiemi e le peritoniti suppurate. 
Ma attualmente i documenti mancano; tutt’al più si può citare un caso recente, 
dovuto a Galliard (1), di pioperiepatite da pneumococco sopravvenuto nel 
corso d’una peritonite purulenta della stessa natura. Il pus era verdastro, 
cremoso, spesso, mescolato a grumi fibrinosi. Questi caratteri tanto speciali 
potranno, in casi analoghi, permettere di presumere la natura pneumococcica 
della suppurazione, e anche di fare una prognosi meno grave che per gli 
ascessi a pus sanioso, fetido e complicati da espandimento gassoso. 

Il trattamento varia necessariamente in ciascuno di questi gruppi di fatti. 

Per le periepatiti secche, potrà essere sufficiente calmare il dolore con le 
applicazioni locali o con le iniezioni di morfina, fermare il processo infiamma¬ 
torio con la rivulsione e specialmente con le ventose scarificate. 

Ma per le pioperiepatiti, con o senza mescolanza di gas, l’intervento chi¬ 
rurgico è di rigore. Appena il pus è riconosciuto, bisogna dargli uscita e 
largamente, facendo la vera operazione dell’empiema nel punto più sporgente 
e più doloroso del tumore. 

L’incisione sarà seguita da un’abbondante lavatura antisettica, che si ripe¬ 
terà il meno spesso possibile, per tema di rompere le aderenze ed impedire il 
lavoro di adesione delle pareti del focolaio. La prognosi attualmente molto 
grave, poiché la mortalità, secondo Scheurlen, è di più di 82 per 1(X), migliorerà 
a misura che l’intervento chirurgico diverrà più precoce e più risolutamente 
antisettico. 

Per le pioperiepatiti tubercolari. Lannelongue ha dimostrato che l’incisione 
semplice non era sufficiente. Bisogna mettere a nudo le pareti dell’ascesso, 
raschiarle attentamente come per le altre varietà di ascessi freddi, riconoscere 
lo stato della superficie del fegato. Gli ascessi periepatici superiori non saranno 
accessibili che con la resezione del margine inferiore del torace, fino alla 7 a o 
6 a costola. Su quattro casi di resezioni toraciche così praticate, Lannelongue 
ha ottenuto una guarigione. 


(1) L. Galliard, Bulletin de la Soc. médicaìe des hópitaux , 1890, pag. 871. 
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CAPITOLO XV. 

LE PILEFLEBITI 


L’infiammazione della vena porta, o pileflebite, terrebbe un largo posto 
nella patologia del fegato, se si raccogliessero sotto questo nome i casi in 
cui il processo infiammatorio è localizzato nei rami intra-epatici, cioè le cir¬ 
rosi venose d’origine alcoolica. Ma queste pileflebiti istologiche fanno parte 
integrante della storia delle cirrosi ed è là che dovremo studiarle. 

La pileflebite propriamente detta è adunque una infiammazione macrosco¬ 
pica , che si sviluppa sul tronco o sulle grandi diramazioni della vena porta, 
e che può, come tutte le flebiti, essere adesiva o suppurata. 

Dopo Bichat, il quale aveva constatato la presenza del pus nella vena 
porta, numerose osservazioni sparse erano state pubblicate da Andrai, da 
Lambron (1842), da Fauconneau-Dufresne, da Waller. Ma il primo lavoro 
riassuntivo completo è dovuto a Frerichs, il quale distingue le pileflebiti in 
adesive e suppurate. Numerosi lavori più recenti hanno dato il suo pieno 
sviluppo a questo capitolo della patologia epatica (1). 

L’eziologia delle pileflebiti è molto variabile secondo che si tratti della 
forma adesiva o suppurata della lesione. 

Per la pileflebite adesiva intervengono tutte le cause capaci di rallentare 
assai la circolazione del sangue nella vena porta perchè si produca la coagu¬ 
lazione fibrino-cruorica. E queste cause d’ostruzione possono agire su tutti i 
segmenti del vaso: nel fegato stesso può agire la cirrosi atrofica, la compres¬ 
sione da parte di un tumore, di una gomma (Jastrowitz), dell’ectasia calcolosa 
delle vie biliari (Virchow); al disotto del fegato, nel seno della vena porta, si 
possono trovare delle lesioni di periepatite sclerotica, di peritonite subepatica. 
Tutte queste cause di compressione rappresentano la legatura incompleta della 
vena porta, e l’interpretazione del loro modo d’azione è delle più chiare. 

Ma in una serie d’altri fatti di pileflebite adesiva interviene l 'infezione, e 
poiché precede la trombosi, è la flebite che bisogna ricercare, flebite molto 
variabile nella sua patogenesi. 

L’infezione può localizzarsi direttamente sulle pareti venose, come nelle 
pileflebiti sifilitiche. Schuppel, nel 1870, ha descritto l’induramento fibroso e 
quasi obliterante del tronco e dei grossi rami della vena porta; H. Beck, 
nel 1884, ha visto egualmente, in un feto di 8 mesi, il tronco porta incastrato 
con l’arteria epatica in uno spesso involucro di tessuto sclerotico. 

Ma quasi sempre l’infezione proviene da una lesione di vicinanza. E così che i 
lavori recenti di F. Widal, di Vacquez (2) ci hanno dimostrato che le trombosi 
cancerose, setticemiche, tubercolari, erano in realtà subordinate ad embolie 
microbiche parietali, a focolai di flebite infettiva. È probabilmente lo stesso 
per le pileflebiti adesive, ed è in questo modo che agiscono le cachessie cance- 


(1) Consultisi l’articolo di Straus, volume XXIX del Dietionnaire de Jaceoud; — l’articolo di 
G. H. Roger, nel Dietionnaire de Dechambre ; — la tesi di Gendron, del 1883. 

(2) H. Vacquez, De la thrombose cachectique; Thèse de Paris, 1890. 
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rosa, tubercolare, palustre, le ulceri semplici dello stomaco o del duodeno, i 
cancri gastro-epiploici, pancreatici, retro-peritoneali. 

Si possono egualmente considerare come provenienti dall’infezione, ma 
da una infezione tutta speciale, si potrebbe dire cellulare, quei fatti tanto 
numerosi ai nostri giorni, in cui si sono visti gli adenomi del fegato inva¬ 
dere i vasi portali, restringerli od obliterarli a mo’ di veri trombi neoplastici, al 
disotto dei quali il sangue può coagularsi, dando luogo così a una pileflebite 
adesiva secondaria. 

Per le pileflebiti suppurative , l’origine infettiva è evidente, e la porta d’en¬ 
trata dell’infezione può essere trovata in ciascuno dei dipartimenti d’origine 
della vena porta; quindi, l’esame anatomico di tutto il sistema della porta 
deve essere, in ogni caso, completo e minuzioso. 

Il più spesso la lesione infettante occupa il tratto intestinale. 

Sul crasso, si sono potuti mettere in causa delle fìstole anali, delle lace¬ 
razioni del retto (Leudet), e soprattutto le tifliti, delle appendiciti ulcerose o 
perforanti (Gendron). Quest’ultima lesione deve tuttavia intervenire molto più 
raramente di quello che sostiene Gendron, poiché su 13G osservazioni di 
tifliti e appendiciti riunite da Maurin (1), non se ne notò alcuna complicata 
da pileflebite. 

È a notare che raramente le ulcerazioni tubercolari o dissenteriche infiam¬ 
mano la vena porta, mentre tanto spesso esse vi mandano emboli specifici i 
quali vanno a innestare nel fegato delle lesioni tubercolari o suppurative. 

La febbre tifoidea non interviene egualmente che a titolo di causa ecce¬ 
zionale (caso di Feltz). 

Più frequentemente si trovano come lesione primitiva degli ascessi gan- 
glionari del mesentere (Gruveilhier, Gendron), o delle lesioni di peritonite 
diffusa. 

Gli altri rami afferenti della vena porta possono servire pure da via d’in¬ 
fezione: ascesso della milza (Frerichs, Bull), perisplenite suppurata; ulceri 
semplici dello stomaco, ascessi gastrici sotto-mucosi (Reuter). Sono questi 
dei fatti eccezionali. 

Meno numerosi sono i casi in cui è nel fegato stesso, che la vena porta è 
invasa da una suppurazione di vicinanza, qualunque ne sia la sede: ascessi 
subepatici, più raramente ascessi del fegato; idatidi suppurate; e soprattutto 
angiocoliti calcolose (Leudet, Lancereaux, Quénu) o colecistiti suppurate. 

L’anatomia patologica differenzia chiaramente le pileflebiti adesive e 
suppurate. 

Nel primo caso, secondo che il processo è di data più o meno antica 
lo stato del vaso obliterato è variabile. È nella cirrosi atrofica che la lesione 
raggiunge il suo massimo sviluppo: la vena è trasformata in un cordone 
pieno e voluminoso, a pareti rigide, alle volte anche condroidi o calcifi¬ 
cate, e nella sua cavità obliterata la dissezione dimostra coaguli stratificati, 
fibrinosi e aderenti nelle parti periferiche, cruorici nella parte centrale; 
l’endovena è germogliante, e può anche con la sua proliferazione condurre 
alla trasformazione fibrosa totale del tubo vascolare. È in queste antiche 
pileflebiti obliteranti che si possono trovare delle dilatazioni retrograde degli 
affluenti della vena porta, in particolare della vena splenica e dei plessi 
gastro-esofagei, e nello stesso tempo delle lesioni secondarie del fegato, per 


(1) E. Maurin, Essai sur l’appendicite et la péritonite appendiculaire ; Thèse de Paris, 1890. 
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isclerosi intra-epatica delle guaine glissoniane peri-portali; si produce così una 
vera cirrosi venosa peri-lobulare (Leroux), analoga alle cirrosi sperimentali 
ottenute con la legatura della vena-porta (Solowieff). 

Nelle semplici trombosi cachettiche o neoplastiche, il processo non arriva 
a questa completa evoluzione; non si trovano che coaguli cruorici e molli, 
poco aderenti, e lesioni secondarie d’iperemia splenica, di congestione ede¬ 
matosa o anche ecchimotica del tratto gastro-intestinale. 

Nelle pileflebiti suppurate , il tronco della porta forma un cilindro volumi¬ 
noso, spesso, aderente alle parti vicine, e di colore grigio sporco. Inciso, 
mostra delle pareti beanti, tomentose, come ulcerate in alcuni siti; il conte¬ 
nuto del vaso è puriforme e grumoso o francamente purulento. Bisogna notare 
che dei due rami della vena porta è invaso dalla suppurazione molto più 
spesso il destro che il sinistro (Gendron). 

Se si continua inferiormente la dissezione del vaso si può seguire in gene¬ 
rale la lesione venosa fino al focolaio suppurativo da cui essa emana, e, fatto 
curioso, mentre tutto il tronco porta è trasformato in cordone purulento, 
la vena splenica può restare totalmente indenne (A. Chauffard) (1), il pro¬ 
cesso piogeno non estendendosi che nel senso della progressione sanguigna. 

Nel fegato stesso i rami della porta presentano gravi alterazioni. 

Talora solo i rami della porta sono infiammati, il parenchima epatico 
restando sano, e spesso presentano nel loro tragitto delle dilatazioni ad 
ampolla, simulanti ascessi del fegato, ma ovunque limitate dalla parete venosa. 

Talora, la suppurazione ulcera e distrugge le tuniche vascolari, soprattutto 
quando sono invase le vene di piccolo calibro, e si formano dei veri ascessi 
parenchimatosi, ovoidi, anfrattuosi, a pareti grigiastre e friabili. Piccoli ascessi 
nodulari embolici possono disseminarsi secondariamente più o meno lontano 
nel parenchima epatico. E da notare la grandissima rarità delle lesioni di 
flebite sopra-epatica, o di piemia secondaria. 

Istologicamente, Gornil e Ranvier hanno ben descritto tutta la progressione 
delle lesioni: infiltrazione embrionale e dissociazione dell’endovena da prin¬ 
cipio, poi delle tuniche medie ed esterne, e della guaina congiuntiva porto¬ 
biliare; compressione dei lobuli vicini, e appiattimento lamellare delle cellule 
epatiche; fusione distruttiva, infine, delle pareti venose, e formazione d’un 
ascesso in pieno fegato, ma che comunica largamente con un ramo venoso 
suppurato. 

Secondo che nei grandi canali della porta vi ha o non propagazione 
della infiammazione ai tronchi biliari, esiste (Gendron), o manca (A. Chauf¬ 
fard) l’itterizia. 

Come lesioni associate si nota spesso iperemia splenica o intestinale, peri¬ 
tonite parziale o diffusa (2). 

La storia clinica delle pileflebiti adesive e suppurate presenta quella stessa 
dualità che abbiamo già constatata per l’eziologia e l’anatomia patologica. Si 
potrebbe, schematizzando le cose, dire che la pileflebite adesiva realizza la sin¬ 
drome della legatura asettica della vena porta, mentre la pileflebite suppurata 
rappresenta la legatura settica e piogena del vaso. 


(1) A. Chaoffard, Bulletin de la Société anatomique , 1879, pag. 587. 

(2) I documenti batteriologici mancano ancora nella storia delle pileflebiti suppurate. È pro¬ 
babilissimo che le osservazioni ulteriori faranno riconoscere la parte dei diversi microbii piogeni, 
e del bacterium coli commune. 
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A. La pileflebite adesiva, o trombosi della vena porta, ha alle volte, ma 
in casi eccezionali, un principio acuto, con dolore vivo nell’ipocondrio destro 
e sensibilità addominale diffusa; molto più spesso è a poco a poco che dei 
nuovi sintomi compaiono nel decorso della malattia causale. 

Questi sintomi indicano una stasi più o meno completa tanto nella vena 
porta, come nei plessi viscerali che le danno origine. Così può apparire una 
ematemesi immediata (Smith), o, nella quasi totalità dei casi, un’ascite assai 
speciale per i suoi caratteri clinici. 

L’ascite della trombosi della porta è un’ascite a grande spandimento, che 
apparisce o aumenta rapidamente, e, appena punta, si riproduce con la stessa 
abbondanza. Quest’ultimo carattere è capitale, e quando si vede un’ascite 
cirrotica riprodursi in 24 o 48 ore dopo la puntura, si deve sempre chiedersi 
se all’induramento fibroso del fegato non s’aggiunge un altro ostacolo circo¬ 
latorio ancora più insuperabile, la trombosi venosa. 

E superfluo poi soggiungere che questa grande ascite pileflebitica è accom¬ 
pagnata ben tosto da una rete venosa, sottocutanea, sviluppata in massimo 
grado, e da una ipertrofia splenica alle volte enorme. 

L’ascite non è tuttavia un sintonia costante, e qui, come nella cirrosi atro¬ 
fica non complicata, essa può essere prevenuta o supplita da grandi emor¬ 
ragie gastro-intestinali, ematemesi rosse o nerastre, enterorragie o melena. 
Nello stesso tempo si stabilisce una diarrea profusa, muco-sanguinolenta o 
sierosa, che resiste ai mezzi terapeutici abituali. 

L’itterizia manca quasi sempre; le urine sono costantemente scarse, molto 
colorite e sedimentose. 

Se, in alcuni casi eccezionali, sembra essersi ottenuta la guarigione, non 
ò meno vero che la morte è l’esito quasi costante, sia per emorragia gastro¬ 
intestinale, sia per cachessia progressiva in seguito alle molteplici paracentesi. 

Sarebbe interessante ricercare, nei casi di questo genere, se la morte è 
preceduta dalla sindrome tossica che Schiff, Gl. Bernard, Oré, G.-LI. Roger 
hanno osservato nelle esperienze della legatura della vena porta; si sa che 
in parecchi casi l’animale operato presenta molto rapidamente uno stato 
paretico del treno posteriore, una ipotermia progressiva, dispnea, poi una 
sonnolenza che precede la morte. È probabile che la patologia umana possa 
presentare qualcuno di questi stessi sintomi, ma attenuati, perchè l’ostruzione 
per trombosi della vena porta non si produce bruscamente, e d’un subito 
completa, come nell’esperienza di laboratorio; è a poco a poco che essa si 
stabilisce, l’autointossicazione è lentamente progressiva, e trova fino a un 
certo punto una via d’eliminazione, come una valvola di sicurezza, nello stato 
di congestione secretoria o emorragica della mucosa gastro-intestinale. 

B. Nella forma suppurativa della pileflebite, il quadro clinico è tutt’altro, 
e sono i segni d’una setticemia acuta che dominano, passando relativamente 
in seconda linea gli accidenti dovuti alla stasi della porta. 

Il principio è spesso acuto, e l’infezione venosa s’annuncia con tutti i sin¬ 
tomi d’un grande accesso febbrile: brivido intenso e prolungato, ipertermia 
che può raggiungere 40° e più, con tachicardia, dispnea e sudori profusi 
terminali. 

La durata dell’accesso è spesso lunga e la sua periodicità sempre molto 
irregolare; alle volte varii accessi possono ripetersi nello stesso giorno; alle 
volte si può avere un numero variabile di giorni apirettiei; alle volte la febbre, 
meno elevata nella sua ascensione, è piuttosto remittente che intermittente. 

25. — Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2 a . 
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Se si paragona la febbre intermittente angiocoìitica alla febbre intermit¬ 
tente pileflebitica , si vede che in quest’ultima il ritorno degli accessi è meno 
regolare, simula meno bene i tipi dell’intermittente palustre, e che gli inter¬ 
valli d’apiressia sono meno prolungati (Gendron). 

Assieme a questi accessi febbrili si vede apparire una sensibilità dolorosa 
diffusa del ventre, predominante soprattutto verso l’epigastrio e l’ipocondrio 
destro; un’ipertrofìa voluminosa e dolorosa del fegato e della milza; vomiti 
biliari, diarrea sierosa, sanguinolenta o anche dissenteriforme. Le urine sono 
poco abbondanti e rossastre. 

La rete venosa sottocutanea addominale non esiste che quando vi è ascite, 
od è pochissimo marcata; quest’ultimo sintoma è assai raro; il versamento 
addominale, quando si produce, è anzi di preferenza peritonitico che ascitico. 

La peritonite è, infatti, una complicanza assai frequente della pileflebite 
suppurata, sia che essa si generalizzi, sia che si limiti intorno al tronco della 
vena porta (Straus). 

L’itterizia, secondo Frerichs, è più tardiva, e si produce nei tre quarti dei 
casi, quasi sempre assai leggera, alle volte accompagnata da petecchie. 

La morte per marasma etico è l’esito quasi costante della malattia, ma essa 
sopravviene in un tempo molto variabile, che può oscillare tra qualche giorno 
e più settimane, alle volte può anche raggiungere fino oltre a due mesi, dopo 
una serie di remissioni ingannevoli e ritorni offensivi degli accidenti setticemici. 

Si comprende quanto sarà spesso difficile diagnosticare la pileflebite suppu¬ 
rata, e soprattutto distinguerla dall’angiocolite calcolosa, tanto più che le due 
localizzazioni infettive si possono sovrapporre. La ricerca eziologica sarà, per la 
diagnosi differenziale, quasi tanto preziosa quanto l’esame clinico dell’ammalato. 

Per quel che riguarda al trattamento delle pileflebite esso non può essere che 
palliativo e subordinato ai sintomi predominanti; si dovrà adunque, secondo i 
casi, rivolgere principalmente all’ascite, ai disturbi secretorii o emorragici della 
mucosa digerente, o alle manifestazioni febbrili e setticemiche. 


CAPITOLO XVI. 

EVOLUZIONE GENERALE DELLA DOTTRINA 

DELLE CIRROSI EPATICHE 


Nel fegato come negli altri visceri esiste un certo rapporto fisiologico tra le 
proporzioni relative del parenchima glandolare e del tessuto congiuntivo di 
sostegno. Si dice che vi è cirrosi quando questo rapporto normale è modificato 
per la proliferazione dello stroma congiuntivo secondo un certo tipo anatomico e 
fisiologico. 

Questa definizione implica che vi possa essere iperplasia congiuntivaie 
senza che vi sia cirrosi. Ed infatti tre condizioni sono necessarie per caratte¬ 
rizzare una cirrosi del fegato : 

a) Bisogna che la proliferazione interstiziale sia generalizzata a tutto 
l’organo; una reazione congiuntiva locale, attorno ad una cisti, ad un calcolo, 
ad un tumore o ad un corpo estraneo, non costituisce una cirrosi. Questa è 
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una malattia totius hepatis , predominante alle volte in questa o in quella 
regione dell’organo, ma sempre diffusa. 

b) Il tessuto congiuntivo proliferato deve essere giunto allo stato adulto; 
la fase embrionale e diapedesica è passata; e si trova un tessuto connettivo 
fìbroide o chiaramente fibroso, molto ricco in fibre elastiche, c alle volte 
retrattile come un vero tessuto di cicatrice. 

c) In ogni cirrosi, l’elemento glandulare o epiteliale finisce sempre per 
esser colpito più o meno tardi e profondamente, e la sua partecipazione al 
processo costituisce uno dei principali fattori di gravità della lesione, sia che 
la cellula nobile subisca una regressione che la conduca a uno stato indiffe¬ 
rente e non ispecializzato, sia che essa partecipi direttamente alla neoforma¬ 
zione congiuntiva, o si atrofizzi meccanicamente, o soccomba a una serie di 
degenerazioni varie. 

Secondo le proporzioni relative di questi diversi processi, secondo il loro 
modo di evoluzione, si descrivono isolatamente parecchi tipi di cirrosi epa¬ 
tiche, fondate insieme sull’eziologia, sull’istologia patologica, sulla patologia 
sperimentale e sulla clinica. 

Ma non si può intraprendere questo studio delle cirrosi del fegato senza 
vedere come si è poco a poco formata e trasformata la dottrina moderna. 
Essa ha già dietro di sè un lungo passato di ricerche e di progressi successivi. 

E tuttavia la storia delle cirrosi del fegato è affatto moderna, poiché non 
comincia guari che col secolo. 

La medicina greca e romana aveva del resto già riconosciuto l’azione 
nociva sul fegato delle bevande alcooliche prese in eccesso, e numerosi testi 
ci hanno trasmesso la prova di questa credenza tradizionale (1). 

I medici del Rinascimento hanno conservato l’eco di queste nozioni, e 
Eernel (1579), parlando dell’azione del vino, preso in eccesso, sul fegato, si 
serve anche dell’espressione in scirrhum deduxit , designando così uno stato 
speciale del fegato dei bevitori. 

Vesalio constata l’atrofia frequente del fegato alcoolico (A. Frangon), e 
Morgagni, nella sua 38 a lettera (Bella idropisia ), descrive anche lo stato gra¬ 
nuloso dell’organo e l’ostruzione per compressione dei piccoli vasi intraepatici. 

Ma non erano queste che delle indicazioni molto sommarie, disordinate e 
non utilizzate. 

Baillie (1803) segnala l’idropisia che accompagna alle volte l’induramento 
epatico. Bichat nel suo insegnamento orale descrive assai bene la lesione, ma 
senza indicarne le cause nè i sintomi. 

II primo grande progresso è fatto nel 1819 da Laénnec (2), ma in un modo 
affatto incidentale e a proposito d’un ammalato colpito, come egli dice, “ da 
pleurite emorragica del fianco sinistro, con ascite e malattia organica del 
fegato „. 

Il fegato “ ridotto al terzo del suo volume ordinario, si trovava, per così 
dire, nascosto nella regione che occupa; la sua superfìcie esterna, leggermente 
irregolare e rugosa, aveva una tinta grigio-giallastra; tagliato, sembrava inte- 


(1) Vedasi, per la bibliografia antica, l’articolo di Rendo del Dictionnaire encyclopédique des 
Sciences médicales; — la tesi di A. Frantoi», Étude sur les hépatites chroniques alcooliques et leur 
curabilité, Lyon 1888. 

(2) Laennec, Traité de l’auscuilatiou médiate; Édit. de la Faculté, pagg. 595 e 590. 
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ramente composto da una moltitudine di piccoli grani di forma rotonda od 
ovoide, la cui grandezza variava da quella d’un grano di miglio fino a quella 
d’un grano di canape. Questi grani, facili a separare gli uni dagli altri, non 
lasciavano tra loro quasi alcun intervallo nel quale si potesse distinguere qualche 
resto del tessuto proprio del fegato; il loro colore era fulvo o d’un giallo-rosso, 
tendente qua e là al verdastro; il loro tessuto molto umido, opaco, era flaccido 
al tatto piuttosto che molle, e comprimendo i grani tra le dita, se ne schiac¬ 
ciava solo una piccola parte; il resto dava al tatto la sensazione di un pezzo 
di cuoio molle 

E, in nota, Laennec aggiunge; “ Questa specie di produzione è ancora di 
quelle che si confondono sotto il nome di scirro. Io credo doverla designare 
sotto il nome di cirrosi a causa del suo colore. Il suo sviluppo nel fegato è 
una delle cause più comuni dell’ascite, ed ha questo di particolare, che a 
misura che le cirrosi si sviluppano, il tessuto del fegato è assorbito, e spesso 
finisce, come in questo soggetto, per Scomparire completamente; e che, in 
tutti i casi, un fegato che contiene delle cirrosi perde del suo volume in luogo 
d’accrescersi d’altrettanto. Questa specie di produzione si sviluppa pure negli 
altri organi, e finisce per rammollirsi, come tutte le produzioni morbifiche „. 

Tale è il testo celebre, ed esso ci dimostra che se Laennec conosceva la 
lesione epatica (almeno in una delle sue forme, la cirrosi a piccole granula¬ 
zioni), se egli ne aveva riconosciuto due conseguenze, l’atrofia del fegato e l’ascite, 
ignorava tutto quanto riguarda le cause, e si faceva del processo un’idea affatto 
falsa, poiché prendeva le “ cirrosi „ per produzioni neoplastiche ed eteromorfe. 

E tuttavia il nome di Laennec è legato alla malattia epatica dei bevitori, 


tanto che “ cirrosi di Laennec 


è divenuto sinonimo di 


cirrosi atrofica dei 


bevitori ft che egli aveva dato un nome alla lesione, e che questo nome, 


per quanto fosse male scelto, ha sopravvissuto. 


Pochi anni dopo, nel 1827, comparvero nella grande opera di R. Bright (1) 
una serie di fatti più completi e importanti, sebbene paia siano passati quasi 
inosservati; è molto se si cita il nomedi Bright, e tuttavia, nella storia delle 
cirrosi del fegato, egli non merita affatto questa lunga indifferenza. 

R. Bright prende per idea direttrice lo studio delle lesioni degli organi 
nell’idropisia, e in una prima serie d’osservazioni descrive e fìssa i principali 
tipi di nefriti albuminose. 

Dopo vengono 7 osservazioni di affezioni del fegato, di cui 5 sono esempi 
incontestabili di cirrosi. Tre di questi cirrotici erano dei grandi alcoolisti, e 
Bright lo dichiara formalmente. 

Tra i sintomi clinici egli nota l’ascite abbondante, la tinta terrea, lo stalo 
speciale delle urine, le quali erano rare e molto colorate, un po’ albuminose 
in un caso, l’enterorragia e l’itterizia in un altro caso. 

Le lesioni cadaveriche del fegato sono descritte molto completamente, 
come la periepatite, l’ipertrofia della milza e la perisplenite. In due casi esi- ' 
steva peritonite fibrosa cronica diffusa, e un’altra volta peritonite fibrinosa. 
Bright descrive anche una lesione, ritrovata e descritta di nuovo recente¬ 
mente: è l’inspessimento e la retrazione dell’intestino. “ L’intestino inciso, egli 
dice, presenta le pareti spesse, in qualche punto d’un sesto di pollice; la 
mucosa non è ulcerata, ma le valvole conniventi sono molto avvicinate; il 
tutto sembra contratto nella sua lunghezza, come compresso e fissato in questo 


(1) R. Bright, Reports of medicai cases, London 1827, pag. 89 e seguenti. 
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stato dall’inspessi mento della membrana peritoneale. 11 mesentere è quasi 
scomparso „. 

In due altri casi lo stesso aspetto dell’intestino e K apparenza edematosa 
delle valvole conniventi, le quali formano come lunghe e strette vesciche 
piene d’acqua poste di traverso nell’intestino „. 

1 due altri casi sembrano fatti di epatite nodulare grassa, e di cirrosi iper¬ 
trofica grassosa in un giovinetto di 15 anni. 

È difficile, conchiude Bright, precisare la natura di questi processi, ma 
tutti “ producono un’ostruzione generale nella circolazione attraverso ai rami 
della vena porta, e divengono così la causa immediata dell’ascite, indipenden¬ 
temente dalle condizioni morbose, che possono risultare per il sangue, da ciò 
che esso non ha abbandonato nel fegato le sostanze le quali devono essere 
eliminate dalla depurazione biliare „. 

Infine, delle bellissime tavole colorate riproducono per la prima volta una 
cirrosi atrofica a larghe trabecole fibrose, un’altra a piccole granulazioni, una 
cirrosi ipertrofica grassosa, e un grosso fegato grasso (senza ascite). 

Questo è il contributo di R. Bright allo studio delle cirrosi epatiche, e 
non si può negare che esso non sia considerevole, già ricco di fatti e di 
nozioni eziologiche, cliniche e anatomo-patologiche. Per isfortuna egli s’è fer¬ 
mato qui e non ha consacrato alla patologia epatica una serie di ricerche 
sagaci come quelle che hanno fatto immortale il suo nome nella patologia 
renale. 

Con i lavori di Kiernan (1833) un gran progresso s’è fatto nella descrizione 
topografica degli spazii porto-biliari e dei lobuli epatici. 

Hallman, nel 1839, dimostra che i fegati cirrotici, pel fatto dell’iperplasia 
congiuntivaie, danno con la cottura una quantità di gelatina molto superiore 
al normale. 

Con Oppolzer (1844) si ebbe una nuova nozione : l’impermeabilità parziale 
dei ramoscelli della porta può provenire sia dalla flebite portale, sia dalia ec¬ 
tasia biliare. Vi è qui come il germe della nostra dicotomia attuale delle cirrosi 
in venose e biliari. 

Nel 1846 e 1849, Requin pubblica pel primo due casi di cirrosi con fegato 
grosso e fin d’allora si domanda se, come l’aveva già supposto Gruveilhier, 
non esistano due varietà distinte di cirrosi, l’una con atrofia, l’altra con 
ipertrofia dell’organo. Nella tesi d’aggregazione di Gubler (1853) viene egual¬ 
mente posta la questione, e lungamente studiata la retrattilità del tessuto 
cirrotico. 

Nel 1857, Todd è più esplicito e, per lui, i grossi fegati cirrotici corrispon¬ 
dono non solamente a una fase iniziale e transitoria della lesione, ma alle 
volte anche a un processo distinto, coi suoi sintomi proprii e la sua evoluzione. 

Da allora, un nuovo periodo comincia nella storia delle cirrosi epatiche, 
e la cirrosi ipertrofica conquista a poco a poco la sua autonomia con la 
Memoria di Olivier (di Rouen) nel 1871; con i lavori di Hayem (1874) e di 
Gornil, nello stesso anno, i quali descrivono le lesioni dei canalicoli biliari e 
la forma speciale della neoplasia congiunti vale; con la tesi di Hanot (1) (1876), 
la quale fa epoca e classifica definitivamente come una forma a parte “ la 
sclerosi ipertrofica del fegato con itterizia cronica „. In certi casi, aggiunge 
Hanot, “ la sclerosi è parsa subordinata alle alterazioni dei canalicoli biliari, 


(1) V. Hanot, Étude sur uue forme de cirrhose hypertrophique du foie (cirrhose hypertrophique 
avec ictère clironique): Tlièse de Paris, 1876. 
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sia primitive, sia consecutive alla litiasi biliare, ecc. Se questo fatto fosse defi¬ 
nitivamente stabilito, converrebbe porre di riscontro alla cirrosi atrofica che 
si sviluppa intorno alle piccole radici della vena porta, una cirrosi ipertrofica 
con itterizia, avente i suoi punti di partenza attorno ai canalicoli biliari 

Questa dicotomia trovava, nello stesso anno, un potente appoggio nelle 
ricerche sperimentali e anatomo-patologiche di Charcot e di Gombault. Ma 
qui noi entriamo in una fase tutta contemporanea e vediamo intervenire un 
nuovo procedimento di ricerche, l'esperimento. Vediamo quali ne sono stati 
i risultati. 

La patologia sperimentale delle cirrosi ha per base l’origine canalicolare 
delle lesioni, e può cosi procedere seguendo due metodi operatorii: 

A) Possono esser lesi i vasi sanguigni direttamente, con legature o inie¬ 
zioni irritanti nella vena porta, come negli esperimenti piuttosto grossolani 
di Solowieff nel 187:2; recentemente Bouchard, iniettando direttamente nei 
rami della vena porta un po’ di naftol in sospensione nell’acqua, ha otte¬ 
nuto la produzione di ostruzioni vascolari, con periflebite portale e sclerosi 
perilobulare. Si può al contrario agire sopra di essi per via indiretta, per 
mezzo dell’ingestione ripetuta di sostanze tossiche e soprattutto di alcool ; 
vedremo quali risultati hanno così ottenuto Straus e Blocq (1887), Sabourin, 
Laffitte. Diciamo fin d’ora che non si può riprodurre così che un abbozzo 
della cirrosi atrofica; il processo, sperimentalmente provocato, è sempre di 
data troppo recente per giungere alla lesione adulta e pienamente costituita, 
come si osserva in clinica umana. 

Quanto alla legatura dell’arteria epatica, o di uno de’ suoi rami, essa non 
provoca una reazione sclerotica, ma la necrobiosi rapida delle cellule epatiche 
(Cohnheim e Litten). 

B) L’esperimento sulle vie biliari ha dato risultati più precisi. 

Dal 1866 Leyden praticava sul cane la legatura del coledoco e osservava 
in seguito la degenerazione grassa delle cellule epatiche. 

H. Mayer, nel 1872, opera sul gatto e constata, dopo una sopravvivenza di 
12 giorni, la dilatazione dei grossi canali biliari, l’iniezione della bile nei capil¬ 
lari biliari intralobulari, l’iperplasia del tessuto congiuntivo intra- ed extra- 
lobulare. 

Wickham Legg (1878) ottiene risultati analoghi; dimostra che la cirrosi 
44 aumenta progressivamente, distruggendo gli altri tessuti del fegato, per 
tutto il tempo che si prolunga la vita dell’animale „. 

Charcot e Gombault (1) s’avvalgono della cavia, e praticano una serie di 
esami istologici ordinati fino al 28° giorno dopo la legatura del coledoco. 

Gli animali operati dimagriscono, perdono l’appetito e muoiono senza aver 
presentato colorazione itterica dei tegumenti nè delle urine. 

Le lesioni istologiche si verificano tanto sui canali e sugli spazi portali, 
come sui vasi biliari che vi sono contenuti e sui lobuli epatici adiacenti. 

1 grossi canali biliari sono dilatati e le loro pareti sono infiltrate di leu¬ 
cociti. Il tessuto congiuntivo che li inguaina nei canali portali è egualmente 
ricco di cellule embrionali. 

Gli spazii e fessure interlobulari sono allargati per neoformazione del tes¬ 
suto congiuntivo; presentano, di più, una ricca rete di neocanalicoli biliari, 


(1) Charcot et Gombault, Note sur les altératious clu foie consécutives à la ligature du canal 
cholódoque; Archives de Physiologie , 1876, pag. 272. 
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sinuosi e anastomizzati, i quali si irradiano attorno ai canali porto-biliari, si 
dilatano da principio, poi s’insinuano tra le fessure e penetrano fino nell’in¬ 
terno del lobulo. 

Questa cirrosi biliare sperimentale divide così i lobuli epatici con una serie 
di prolungamenti di cui si è paragonata la forma a quella di teste di serpente, 
e ne produce poco a poco l’atrofìa. Nello stesso tempo le cellule epatiche subi¬ 
scono una distruzione progressiva, o si trasformano sul luogo in tessuto fibroso. 

Di più si rinvengono lesioni d’angiocolite e di peri-angiocolite, con piccoli 
ascessi biliari, dovuti probabilmente, come soggiungono Gharcot e Gombault, 
alla presenza di numerosi vibrioni nella bile alterata al di sopra della legatura. 

L’insieme di queste lesioni è paragonabile a quelle che si osservano nel 
corso dell’ostruzione calcolosa del coledoco o della cirrosi ipertrofica con 
itterizia. 

Paragonando queste lesioni della cirrosi biliare con quelle della cirrosi 
atrofica, Gharcot e Gombault (1) giungono a riassumere la loro opposizione 
nei termini seguenti, che sono divenuti classici: La cirrosi atrofica e un'epatite 
interstiziale d'origine venosa per flebite delle vene porte interlobulari e pre¬ 
lobulari ; essa è insieme anulare , multilobulare ed extralobulare. La cirrosi iper¬ 
trofica biliare è insulare , perilobulare e intralobulare. Vedremo che con qualche 
lieve aggiunta questa doppia formola è restata vera nel suo insieme. 

Alla descrizione di Gharcot e Gombault, Chambard (2) aggiunge una par¬ 
ticolarità interessante: la quale consiste in ciò, che dopo la legatura del cole¬ 
doco esistono nella zona media dei lobuli, focolai triangolari in cui le cellule 
epatiche sono chiare e come vitree, senza nucleo colorabile, presentando tutti 
i caratteri della necrosi detta di coagulazione. 

[Gli studi di Gharcot e Gombault, per quanto esatti, riuscirono necessa¬ 
riamente incompleti, in ispecial modo perchè limitati ad una sola specie 
animale. Molto più importanti sono quelli di Foà e Sai violi (a) fatti quasi 
alla medesima epoca, e pubblicati poco dopo, estesi a molte specie di ani¬ 
mali, nonché all’uomo. Ne riportiamo i risultati, i quali differiscono un 
po’ da quelli dei due autori soprannominati. Foà e Salvioli riassumono così 
il loro lavoro: 

• “ a) Nelle cavie e nei conigli la legatura del coledoco determina una 
distruzione di tessuto epatico, che viene riparato da un giovane tessuto con¬ 
nettivo e da canalicoli biliari di nuova formazione. In esse è poco notevole 
rinfiammazione dell’apparecchio escretore biliare al disopra dell’allacciatura; 

* b) NeWagnello esiste un’infiammazione che dal disopra del laccio si 
estende lungo i grossi tronchi biliari nell’interno del fegato. Ha luogo pure 
una parziale neoformazione di canalicoli biliari alla periferia degli acini, dove 
il tessuto di questi per inquinamento biliare andò distrutto; 

“ c ) Nel pollo la grande dilatazione e ripienezza delle vie biliari trom¬ 
bizza le estreme diramazioni portali, induce una forte congestione e più tardi 
un’infiammazione diffusa del fegato scompagnata da neoformazioni epiteliali, 

e persistente allo stato embrionale; 

« d) Nel cane molte volte per la reintegrazione del condotto coledoco 
non ha luogo nel fegato alcuna alterazione all’infuori di uno stato congestizio. 

(1) Gharcot et Gombault, Contributiou à l’étude anatomique des différentes i'ormes de la cir- 
rhose du foie; Archives de Physiologie , 1876, pag. 458. 

(2) Chambard, Archives de Physiologie, 1877, pag. 718. 

(a) Foà e Salvioli, Ricerche anatomiche e sperimentali sulla patologia del fegato; Arch. per 
le Scienze mediche di Bizzozero , voi. I, 1878, p. 1-225. 
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Altre volte si forma un’ipertrofìa eccentrifica di tutto l’apparecchio escretore 
biliare fino ai grossi condotti intraepatici compresi. L’arresto di bile osser¬ 
vato rare volte alla periferia degli acini lascia supporre che in alcuni casi 
possa aver luogo la distruzione parziale degli stessi, e l’invasione di connettivo 
e d’epitelio neoformato; 

“ e) Nel gatto l’alterazione s’arresta pure al solo apparecchio escretore 
biliare, mentre gli acini epatici, congesti, subiscono una notevolissima com¬ 
pressione e conseguente atrofìa della loro zona periferica e media. Le parti¬ 
colarità nella struttura normale dei dotti biliari del gatto spiegano le differenze 
nella struttura patologica dei medesimi, in confronto degli altri animali da 
noi studiati; 

“ f) Nella cirrosi così detta ipertrofica d’origine biliare nzWuomo si 
riscontra, come nei mammiferi superiori, una notevole ipertrofia eccentrica 
dell’apparecchio biliare estra- ed intraepatico, ed una parziale neoformazione 
di canalicoli biliari quando esista una distruzione di acini, per arresto od 
inquinamento di bile; 

“ g) La cirrosi d’origine biliare non è sempre monolobulare; se la stessa 
è limitata ai grossi tronchi intraepatici, abbraccia dei gruppi di lobuli. Inver¬ 
samente, la cirrosi atrofica non è in modo assoluto plurilobulare, perchè tal¬ 
volta circonda ed isola dei singoli acini (in ciò, come si vede, sta una grande 
differenza fra gli studi di Gharcot e Gombault e quelli di Foà); 

“ h) La neoformazione epiteliale esiste in tutte le forme di cirrosi, e seb¬ 
bene nella forma atrofica paia talune volte che la sua sede sia interlobulare, 
pure essa non accade mai se non nel posto del tessuto epatico preesistente, 
non essendo in ogni caso le nuove anse epiteliali, che i primitivi canalicoli 
pericellulari invasi da epitelio di nuova formazione; 

“ i) La bile non opera che come agente meccanico. Ad essa non è 
dovuta nessuna diretta irritazione dei tessuti onde il fegato è composto. La 
neoformazione epiteliale è strettamente dipendente dalla neoformazione di un 
connettivo embrionale nei dintorni dei canalicoli biliari; 

“ j ) L’epatite interstiziale da occlusione del coledoco può essere deter¬ 
minata o quasi esclusivamente da distruzioni parziali e successive riparazioni 
di tessuto epatico (cavie e conigli), o quasi esclusivamente dall’infiammazione 
dell’apparecchio escretore al disopra del laccio (cane, gatto), o dall’uno e 
dall’altro di questi due momenti (agnello, uomo) 

Maffucci poi pel primo afferma, in seguito a ricerche sperimentali (a), che 
la cirrosi da stasi biliare ha tutt’altra origine e significato della cirrosi iper¬ 
trofica con itterizia. Nella cirrosi da stasi biliare, tanto clinica che sperimen¬ 
tale, precede una distruzione del parenchima epatico, il quale viene riparato 
dalla neoformazione di tessuto congiuntivo e vie biliari, il cui epitelio proviene 
dai tubi preesistenti; nella cirrosi ipertrofica gli acini restano intatti, le loro 
trabecole sono trasformate in veri tubi embrionali ed il tessuto congiuntivo 
accompagna e segue le diverse fasi dello stesso parenchima epatico. In ciò, 
come si vede, egli non fece che confermare le osservazioni di Foà e Saivioli. 
11 processo sperimentale ottenuto dal Maffucci, senza ritenzione di bile, è 
molto simile alla cirrosi ipertrofica. 

Le ricerche di Maffucci, per quanto riguarda l’occlusione del tronco della 
vena porta lo portarono a concludere che la cirrosi epatica atrofica è sempre 

(«) Sulla patologia del fegato; Movimento medico-chirurgico^ anno XI, fase. 21-22, Napoli 1879. 
— Studi anatomici e sperimentali sulla cirrosi ipertrofica ed atrofia biliare del fegato; Giornale 
internazionale dì Scienze mediche , anno IV, 1882. 
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legata ad una periflebite della vena porta, e che questa periflebite può essere 
provocata o da sostanze chimiche e virulente, circolanti nel sangue della 
stessa vena; o da stimoli meccanici inferti alla sua avventizia; questo pro¬ 
cesso infiammatorio sarebbe simile a quello che accade in tutti gli altri organi, 
cioè dall’iperemia con emigrazione di leucociti fino all’organizzazione dell’es¬ 
sudato. La perifiebite, osservata da Maffucci, sarebbe poi perfettamente distinta 
dalle infiammazioni interstiziali del fegato, provocate nelle pareti delle vie 
biliari, tanto nelle osservazioni cliniche che nelle ricerche sperimentali. Le 
esperienze poi di Maffucci, per quanto spetta la legatura parziale o totale 
dell’arteria epatica, attuate con sistema differente da quello di Gohnheim e 
Litten, confermarono le osservazioni di questi riguardo alla necrosi dell’or¬ 
gano, per gravi disturbi del circolo epatico, dimostrarono inoltre che disturbi 
meno intensi possono indurre semplicemente un’iperemia attiva, e che la 
periflebite portale è differente dalle alterazioni interstiziali del fegato, che 
possono venire provocate dalle lesioni della sua arteria. 

Questa semplice aggiunta ho voluto fare onde dimostrare quanto largo 
contributo abbia dato alla patologia del fegato la Medicina italiana (S.)J. 

Questa era, verso il 1877 [e 1880-82], la sistematizzazione ammessa per le 
cirrosi del fegato. Essa conteneva una gran parte di verità, ma il quadro 
era troppo ristretto, e una serie d’altre forme di sclerosi epatica hanno con¬ 
quistato dopo il loro diritto all’esistenza. 

E così die Hutinel, e quasi simultaneamente Sabourin, osservavano nel 1881 
la cirrosi ipertrofica grassosa dei tubercolotici alcoolisti; che Kelsch e Kiener 
studiavano l’epatite e la cirrosi palustre; che Hanot e Ghauffard, nel 1883, 
studiavano la cirrosi ipertrofica pigmentaria del diabete mellito; che Hanot e 
Lauth, allatto recentemente, facevano lo stesso per la cirrosi tubercolare del 
fegato. 

D’altra parte, i tipi clinici delle grandi forme di cirrosi non sono talmente 
immutabili che non possano, in una certa misura, combinarsi, e Dieulafoy (1) 
propose appunto per queste forme intermediarie la denominazione di cirrosi 
miste. 

Così s’è completato poco a poco questo capitolo così vasto della patologia 
epatica e ciascun nuovo progresso ci ha condotti a una comprensione più 
larga delle lesioni e soprattutto della patogenesi. 

Due grandi questioni, tutte d’attualità, si devono ancora studiare: la cirrosi 
alcoolica ipertrofica e la sua curabilità; i rapporti delle infezioni colle cir¬ 
rosi; le ritroveremo nei capitoli seguenti. 


(1) Dikui.afoy, Manuel de patrologie interne, t. II, pag. 189; ed E. Gliteb, Des cirrliose mixtes: 
Thèse de Paris, 1881. 
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CAPITOLO XYII. 

EZIOLOGIA E CLASSIFICAZIONE GENERALE 

DELLE CIRROSI 


L’eziologia delle cirrosi epatiche non isfugge alla grande legge che presiede 
allo sviluppo di tutte le cirrosi viscerali, e secondo la quale ogni cirrosi è 
necessariamente un processo secondario. Chi dice sclerosi dice lesione conse¬ 
cutiva e subordinata a una irritazione preliminare, modo di reazione secondo 
la quale il tessuto congiuntivo risponde a una eccitazione morbosa qualunque, 
purché questa sia sufficientemente intensa e prolungata. 

Di tale irritazione patogena dello stroma congiuntivaie del fegato cono¬ 
sciamo già in parte le vie di trasporto, almeno le due principali, la via vascolare 
sanguigna e la via biliare. Ne resta una terza, estrinseca questa, indiretta e 
di ritorno, la via capsulare , per la quale l’agente irritante potrà a poco a poco 
invadere il fegato, per contiguità, o per l’intermezzo probabilmente delle reti 
linfatiche. 

Questi dati fondamentali, dovuti al concorso deH’anatomo-fìsiologia e della 
patologia sperimentale, ci dànno già gli elementi d’una prima classificazione 
delle cirrosi del fegato. Ma essi non tengono nessun conto d’un altro elemento 
d’importanza anche maggiore, Velemento eziologico. Ora una cirrosi del fegato 
non è nettamente definita che quando se ne conoscono tre termini: l’agente 
patogeno iniziale, la via di trasporto di questo agente, e, in seguito, la topo¬ 
grafia delle lesioni congiuntivali reattive da esso provocate, infine il modo 
d’evoluzione di queste lesioni. 

Conoscere, in ciascun caso particolare, questi tre termini, sarebbe un ideale 
da cui siamo ancora molto lontani. Le nostre nozioni si sono tuttavia singo¬ 
larmente allargate grazie allo sforzo di questi ultimi anni, e possiamo tentare 
di conciliare in una stessa classificazione l’elemento causale e l’elemento ana¬ 
tomico. Per quanto questo non sia che un quadro provvisorio, ed in tutto 
relativo allo stato attuale delle nostre conoscenze, avrà almeno il vantaggio 
di farci vedere nel loro aspetto generale, e nei loro rapporti reciproci, l’in¬ 
sieme dei fatti che dovremo studiare nei capitoli seguenti. 

Ecco il quadro nel quale si può riassumere questa classificazione insieme 
anatomica ed eziologica: 



a) tossiche 


b) infettive 


1° Vascolari. 

S 1° per veleni ingeriti 

( 2° per veleni autoctoni 

^ 1° per microbismo diretto 

j 2° per tossi-infezione . . . 


c) distrofiche . . 



1° per arterio-sclerosi 
2° per istasi sopraepatica 


2° Biliari. 

a) da ritenzione biliare 

b) da angiocolite radicolare. 


3° Capsulari. 

a) da periepatite cronica localizzata 

b) da peritonite cronica generalizzata 


S locale 
( extraepatica 
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1° Il primo gruppo delle cirrosi vascolari sanguigne comprende le cirrosi 
tossiche. Qualche anno fa, chi avesse pronunciata questa parola di cirrosi 
tossica del fegato, non avrebbe certamente suggerito allo spirito d’un medico 
che un’idea molto semplice: quella d’una cirrosi dovuta all’abuso dell’alcool. 
Oggi però la parola intossicazione è divenuta molto più comprensiva; noi 
conosciamo meglio i veleni venuti dal di fuori, e, nell’ organismo stesso, la 
produzione di tossine ci appare come un processo incessante, inerente al 
funzionamento stesso della vita normale. Data inoltre la parte maggiore che 
spetta al fegato nelle intossicazioni, e particolarmente in quelle d’origine 
digestiva, non sorprenderà più la complessità delle intossicazioni cirrogene 
che possono ripercuotersi sul fegato. 

Al primo posto dei veleni ingeriti produttori di cirrosi, bisogna mettere 
le bevande alcooliche prese in eccesso. Questa nozione tradizionale è stala 
confermata dall’esperimento. Nel 18G0, Perrin, Lallemand e Duroy, calcolando 
le proporzioni d’alcool ingerito ritenute dai differenti visceri, dimostravano 
che il sangue ne riteneva una parte, il cervello due e il fegalo quattro. Se 
l’introduzione dell’alcool si faceva non più per la via digestiva, ma per la via 
intravenosa, se ne trovavano per le stesse proporzioni nel sangue e nel cer¬ 
vello, soltanto due parti nel fegato. La clinica conferma questi dati sperimentali, 
dimostrando che negli individui che s’alcoolizzano per le vie respiratorie, come 
alcuni lavoratori esposti ai vapori alcoolici delle cantine o delle distillerie, le 
cirrosi sono relativamente molto meno frequenti che nei bevitori. 

Ma l’alcool ingerito non è affatto un composto chimico costante e sempre 
lo stesso. Come vi sono diversi alcool, vi sono diverse modalità possibili d’al- 
coolismo. Dujardin-Beaumetz e Audigé hanno stabilito questa legge speri¬ 
mentale: che la tossicità degli alcool è direi tamenle proporzionale ai pesi 
molecolari e al punto d’ebollizione di questi alcool; così, i differenti alcool che 
entrano nella composizione dell’acquavite del commercio hanno un polere 
tossico che va dal minimo per l’alcool etilico, al massimo per l’alcool amilico. 

A questi alcool multipli, spesso mescolati, s’aggiungono i prodotti accessorii, 
tutti tossici, e dovuti in gran parte ad insufficienti distillazioni. Tali sono le 
aldeidi, gli eteri, gli acetati d’etile, d’amile, il furfurol, recentemente studialo 
nei suoi effetti da Lépine, Magnan e Laborde. 

Gli. esperimenti di questi ultimi autori hanno messo in evidenza l’estrema 
tossicità dei profumi o bouquets , degli olii di vino, francesi e soprattutto tede¬ 
schi, che si aggiungono agli alcool del commercio per aromatizzarli, e delle 
essenze artificiali che si mescolano a certi liquori aromatici. 

Altri elementi sclerogeni esistono ancora nelle bevande alcooliche. Tali 
sono l’ingessatura e l’acidità eccessiva dei vini (Lancereaux), le materie colo¬ 
ranti aggiunte, l’alcoolizzazione del vino con l’alcool di frumento. 

L’unità dell’intossicazione causale è dunque più apparente che reale, e 
qui si rinviene forse la spiegazione della moltiplicita dei tipi anatomici che 
vedremo appartenere alla cirrosi alcoolica; è probabile che si tratti qui di 
reazioni differenti a degli agenti irritanti differenti. 

Questa azione cirrogena delle bevande alcooliche, la vedremo nettamente 
affermata dalla clinica; fin d’ora possiamo darne le prove sperimentali. 

Straus e Blocq (1) hanno iniettato ai conigli, per la via dello stomaco, una 
dose media di 10 grammi d’alcool assoluto per giorno. La maggior parte 

(1) Straus et Blocq, Arcliives de Physiologie , t. I, 1887, pag. 409. 
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dogli animali morivano nei primi mesi, qualcuno più tardi, e uno di essi non 
fu ucciso che in capo ad un anno. 

Il fegato di questi conigli alcoolizzati è duro, la struttura lobulare ne è più 
marcata che normalmente. Verso il terzo o quarto mese, le lesioni istologiche 
divengono apprezzabili, sotto forma d’infiltrazione embrionale degli spazii 
della porta. Verso il 7° mese, certi lobuli sono completamente circondati da 
tessuto ricco di cellule rotonde, ma che non giunge allo stadio sclerotico. Le 
maggiori lesioni colpiscono i canali portali di medio e di piccolo calibro, senza 
predominanza speciale attorno alle vene portali. Le vene sopraepatiche si con¬ 
servano sane. Quanto alle cellule epatiche, esse non sono lese che ai confini 
degli spazii portali, sia per compressione e atrofia, sia pel fatto dell’immi¬ 
grazione leucocitica. 


Tutte le ricerche sul fegato alcoolico sperimentale non hanno dato risultati 
concordanti. Già, nel 1879, Sabourin (1) aveva alcoolizzato delle cavie facendo 
loro bere delle soluzioni alcooliche titolate e sempre più concentrate, e ciò che 
egli ottenne (dopo una sopravvivenza massima di 4 a 6 settimane) fu la steatosi 
centro-lobulare, con flebite capillare intorno alle vene sopraepatiche. 

Recentemente una nuova serie di esperimenti fatti su 20 conigli è stata 
pubblicata da A. Latfìtte (2). Le dosi impiegate variavano per giorno: pel vino 
tra 40-300 grammi; per l’alcool a 95 gradi tra 2 e 15 grammi; per il liquore 
d’assenzio tra 15 e 40 grammi. 

Il liquido alcoolico era mescolato a della crusca che si dava agli animali la 
mattina a digiuno, e la mescolanza veniva dopo qualche giorno bene accetta. 
La durata dell’esperimento ha potuto variare tra 15 mesi e qualche settimana, 
e molti conigli sono sopravvissuti per 8-10 mesi. 

Ora, secondo queste esperienze di A. Laffitte, l’intossicazione cronica degli 
animali per mezzo delle bevande alcooliche (vino, alcool, assenzio) non pro¬ 
duce nel fegato lesioni paragonabili a quelle della cirrosi detta alcoolica. 

11 fegato alcoolico sperimentale è leggermente aumentato di volume, più 
o meno congesto, ma la sua superfìcie è liscia, non granulosa e il parenchima 
non è indurito. 

La lesione istologica provocata è essenzialmente cellulare, senza associa¬ 
zione di flebite nè di arterite. 

La cellula epatica perde da principio i suoi angoli e s’allunga, mentre i 
capillari si dilatano, ma i contorni cellulari restano visibili, e il nucleo si 


colora bene. 

In un secondo periodo, le cellule divengono cilindriche o fusiformi, i loro 
limiti rispettivi sono scomparsi e la loro individualità non è più riconoscibile 
die per la persistenza del nucleo piu o meno atrofizzato. 

Un po’ più tardi le cellule scompaiono quasi completamente e non sono 
più rappresentate che da sottili filamenti protoplasmatici, mal colorati, e 
disposti a reti; i nuclei sono distrutti ; i capillari raggiati sono enormemente 
dilatati. 

Quanto alla trama connettivo-vascolare, essa resta quasi sempre inalterata; 
se, in qualche caso eccezionale, presenta qualche nucleo embrionale di più che 
allo stato normale, è alla coesistenza di lesioni profonde della mucosa gastrica 
che bisogna riferire questa leggera reazione interstiziale. 


(1) C. Sabourin, La glande biliaire de l’homme, 1888, pag. 100. 

(2) A. Laffitte, L’intoxication alcoolique expérimentale, et la cirrhose de Laennec; Tliòse de 
Paris, 1892. 
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Se Straus e Blocq hanno ottenuto risultati affatto differenti da quelli da 
noi esposti, si è perchè, al dire di A. Laffìtte, essi operarono con la sonda, e 
il contatto della sonda flessibile di gomma basta a provocare le lesioni con- 
gestive e ulcerose della mucosa gastrica, le quali si ripercuotono sul fegato per 
la via sanguigna o linfatica, e falsano l’interpretazione delle lesioni osservate. 

Checché ne sia di queste discordanze sperimentali sulle quali sono neces¬ 
sarie delle ricerche di controllo, l’azione cirrogena dell’alcool sul fegato è 
troppo ampiamente dimostrata dalla clinica perchè possa venir messa in 
dubbio. Non si potrebbe ritornare su questo fatto acquisito. 

Dopo l’alcool bisogna ricordare il piombo come agente provocatore di 
cirrosi. La retrazione vascolare del fegato in certi saturnini può, secondo 
Potain (1), divenire permanente e condurre a una vera atrofia cirrotica, con 
o senza ascite, ma spesso curabile. Sperimentalmente, A. Laffìtte ha potuto 
riprodurre su quattro conigli questa cirrosi saturnina del fegato. 

Nei fonditori di rame, Lancereaux (2) ha osservato una cirrosi antracosica 
d’aspetto pigmentato affatto speciale; le polveri di carbone, deglutite e tras¬ 
portate fino nel fegato, vi provocano una epatite interstiziale paragonabile 
alle sclerosi polmonari delle pneumoconiosi. 

E certo che altri agenti tossici ingeriti possono provocare reazioni epatiche 
interstiziali, come il naftol (Bouchard), forse il mercurio. 

Al secondo gruppo delle cirrosi tossiche appartengono le cirrosi, molto 
meno conosciute, dovute all’azione di veleni autoctoni. Si sa, e i lavori di 
Bouchard ce ne hanno date molte prove, quanto spesso le deviazioni prolungate 
della nutrizione, le discrasie acide in particolare, conducano ad un periodo 
viscerale dell’adulterazione cronica degli umori e dei plasmi. Ne può risultare 
una cirrosi del fegato? Esiste soprattutto una cirrosi epatica gottosa, parago¬ 
nabile alla nefrite gottosa? Rendu (3) è disposto ad ammetterla, e, diffatti, 
IJanot fa notare nella sua tesi due casi di cirrosi ipertrofica in gottosi con¬ 
clamati con tofì. D’altra parte Ebstein (4), in seguilo alla legatura degli ureteri 
del gallo, o distruzione renale progressiva con iniezioni sottocutanee ripetute 
di piccole dosi di cromato neutro di potassio, provoca l’impregnazione uralica 
di tutti i tessuti, e in particolare dei focolai di necrosi intorno ad infarti 
uratici disseminati nel fegato. L’esistenza di cirrosi gottose del fegato, se non 
ò dimostrata, è dunque assai verosimile. 

Anche nel corso del diabete troviamo una cirrosi affatto speciale, bivenosa, 
con sovrabbondante pigmentazione e melanodermia (Hanot e Ghauffard), o 
in altri casi, delle cirrosi sopraepatiche o porto-biliari, senza pigmentazione del 
fegato nè dei tegumenti. 

Esistono cirrosi dovute all’azione diretta di scorie tossiche, di ptomaine o 
leucomaine? Qualche fatto lo può far pensare. 

Ebstein ha veduto, in un caso di cirrosi ipertrofica, il tessuto congiuntivo 
del fegato sparso di cristalli di guanina, d’ipoxantina ed altre materie estrattive. 

Recentemente Segers (5) ha descritto fatti molto curiosi d’intossicazione 
cronica per frutta di mare, negli abitanti della Terra del Fuoco. Questi, secondo 

(1) Potain, De l’atrophie du foie dans l’intoxication saturnine; Semaine medicale , 1888, p. 230. 

(2) Lancereaux, Union mèdie ale, 1886. 

(3) Rendu, Articolo Goutte del Dictionnaire des Sciences médicales. 

(4) Ebstein, La Goutte; traduzione francese; Paris 1887. 

(5) A. Segers, Semaine médicale , 1891, pag. 448. 
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l’autore, si nutrono quasi esclusivamente di tali molluschi e arrivano a man¬ 
giarne fino a 5-10 chilogrammi per giorno; ora in un gran numero di loro si 
svilupperebbe una cirrosi del fegato, con ipertrofia da principio e itterizia, poi 
con atrofìa epatica ed emorragie terminali multiple. Si tratterebbe allora di 
intossicazione da parte dei veleni prodotti soprattutto nel fegato del mollusco 
(mitilotoxina di Brieger), veleni che sarebbero sperimentalmente molto tossici 
per il cane, il coniglio, la gallina. 

Le cirrosi infettive possono dipendere dall’azione diretta, in situ, del 
microbio, o dall’azione di tossine microbiche elaborate nel fegato stesso o fuori 
del parenchima epatico. 

Al primo gruppo di fatti, appartengono probabilmente le cirrosi nodulari 
palustri, forse le cirrosi sclero-gommose della sifìlide ereditaria o acquisita, 
come pure le cirrosi tubercolari. 

Le cirrosi per tossi-infezione presentano, nella loro patogenesi, la più grande 
analogia con le nefriti della malattia piocianica di Charrin. La lesione rivelava 
nel fegato un meccanismo simile a quello che la produce in corrispondenza 
delle arterie e del miocardio, per esempio, dove la febbre tifoidea, questo 
tipo di malattia infettiva tossigena, dissemina tanto spesso delle alterazioni 
degenerative multiple. Cosi si spiega la possibilità della comparsa tardiva di 
cirrosi secondarie, dopo la febbre tifoidea (Bourdillon) (1), dopo il colèra 
(Botkine), in seguito alla scarlattina, al morbillo, al vainolo. È specialmente 
nei bambini, i quali d’ordinario non vanno incontro aH’alcoolismo, che resistenza 
di queste cirrosi post-infettive potè essere invocata. 

La terza categoria delle cirrosi vascolari comprende le cirrosi distrofiche , 
le quali alla loro volta possono provenire da due processi differenti. 

Da una parte si trovano, principalmente nei vecchi, delle cirrosi arteria- 
sclerotiche , caratterizzate macroscopicamente dallo stato un po’reiratto, gra¬ 
nuloso e indurito del fegato, microscopicamente dalla sclerosi limitata agli spazii 
portali, e dall’endoperiarterite sistematica descritta da Dupleix e da Demange. 
Queste lesioni non hanno guari storia clinica e sono principalmente interes¬ 
santi dal punto di vista della patologia generale dell’arterio-sclerosi. 

Le cirrosi cardiache possono al contrario divenire l’accidente maggiore di 
certe lesioni valvolari; ne conosciamo già la sistematizzazione sopraepatica 
come l’evoluzione clinica. 

Queste due modalità di cirrosi distrofiche s’associano frequentemente nello 
stesso ammalato, producendo così delle cirrosi vascolari complesse, insieme 
arteriose e venose, dove si possono vedere le due lesioni concorrere alla dis¬ 
sociazione sclerotica del parenchima epatico. 

(a) 2° Le cirrosi biliari possono derivare da due processi patologici diffe¬ 
renti, che modificano nello slesso tempo l’aspetto e l’evoluzione della lesione. 

In un caso vi ha stasi biliare per un ostacolo che ha la sua sede nel coledoco 
o nei grandi canali estraepatici. La legatura sperimentale del coledoco ce ne 
riproduce molto bene il processo, del quale ci fornisce frequenti esempi, in 
clinica, l’ostruzione da calcoli. Ne conosciamo già le linee principali, e sappiamo 


(1) Bourdillon, Associalion frane. pour l'aoancenusnt des Sciences , 1891; Cirrosi atrofica, soprav¬ 
venuta alla fine d’uua febbre tifoidea, in un uomo di 312 anni. 

(a) Traduzione del Dottor Vittorio Colla. 






che, forse, bisogna nell’evoluzione della sclerosi biliare da calcoli assegnare una 
parte piuttosto larga all’infezione biliare ascendente. 

Colla cirrosi biliare ipertrofica di Hanot, dovremo studiare un altro gruppo 
di fatti, nei quali la sclerosi sembra dovuta ad un processo sistematico di angio¬ 
colite e di periangiocolite radicolari. È questa un’affezione epatica mollo bene 
nota ed autonoma, tanto per la parte clinica che per l’anatomo-patologica; ce 
ne sono ancora quasi affatto ignote l’eziologia intima e la patogenesi, per le 
quali non abbiamo che ipotesi. 

3° Le cirrosi capsulari, di origine, per così dire, estrinseca, succedono 
sia ad una periepatite cronica isolata, totale o parziale, sia ad una peritonite 
cronica diffusa. Le lesioni della capsula d’inviluppo si estendono progressi¬ 
vamente, pella via perivascolare centripeta, e finiscono con comprimere ed 
atrofizzare il parenchima epatico. 

Questo però non è che un processo eccezionale e molte osservazioni anato¬ 
miche dimostrano la possibilità di periepatiti antiche senza conseguente cirrosi. 

Per ispiegare le cirrosi capsulari si può ammettere con Galvagni e Bassi (1), 
che i prodotti tossici di origine microbica, secreti a contatto della capsula 
periepatica, siano assorbiti dai linfatici e dai vasi sottocapsulari, penetrino 
con essi nel fegato e vi propaghino un’ azione sclerogena simile a quella 
prodotta dall’alcool pella cirrosi dei beoni. È un processo analogo, nel fegato, 
a quello che Brouardel studiò nelle pneumoniti pleurogene. 

La divisione anatomica ed eziologica delle cirrosi, che abbiamo istituita, ò 
soggetta a molte obbiezioni. 

Primieramente, giacche uno degli elementi fondamentali della nostra clas¬ 
sificazione è costituito dalla porta d’entrata, dalla via affluente dell’agente 
patogeno, sembra che questo dovrebbe sempre localizzare la sua azione, 
almeno in sul principio, sugli elementi anatomici, coi quali viene prima in 
contatto. Ciò non è sempre esatto; così l’ingestione di fosforo, che parrebbe 
dovesse provocare una flebite portale, determina invece, secondo le esperienze 
di Wegner, una lesione primitiva delle cellule epatiche e poi un’infiamma¬ 
zione secondaria delle radici biliari, che conduce poi alla sclerosi porto-biliare. 

D’altra parte, è presentemente molto difficile, pelle cirrosi infettive, sepa¬ 
rare la parte dovuta all’azione diretta dei microbii da quella dovuta alla 
tossina da essi prodotta. L’importanza delle sostanze tossiche di origine micro¬ 
bica ci appare ogni giorno piu grande e complessa così che, in ultima analisi, 
le cirrosi infettive non sono forse che un sotto-gruppo della grande famiglia 
delle cirrosi tossiche. 

E poi, al letto nell’ammalato, tutte queste distinzioni analitiche appaiono 
spesso molto azzardate. Le cause morbose probabilmente si sovrappongono, 
si addizionano e, quando noi ne constatiamo il risultato comune, come scin¬ 
dere la parte dovuta a ciascuna di esse? Lo stesso ammalato potrà essere 
contemporaneamente alcoolista, diabetico o gottoso, sifilitico o malarico. 
Quante varietà di combinazioni, non possono realizzarsi per questo cumulo 
di cause morbose, che si rilevano dall’anamnesi o dallo stato presente di un 
cirrotico! Talora si tratta di un soggetto, che, per un’infezione antecedente, 
malaria, sifìlide, colèra, febbre tifoidea, ha un fegato reso più vulnerabile dagli 


(1) G. Bassi, Arch. Hai. di Oliti, tned., 1889, n. 4. 
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attacchi inavvertiti già subiti; viene l’alcoolismo e la lesione epatica latente 
si manifesterà: una cirrosi, infettiva nel suo inizio, diventerà alla fine tossica. 

Altre volte si tratta di un individuo con arterio-sclerosi antica, con lesioni 
di endoperiarterite epatica e che, divenuto un vero cardiaco, aggiunge a queste 
lesioni quelle del sistema venoso sopraepatico. 

Lo studio delle cirrosi del fegato ci apporta una nuova prova della grande 
legge formulata da Bouchard, che cioè i processi patogenetici sono raramente 
semplici, e sempre associati piuttosto che isolati ed indipendenti. 

Riguardo alla frequenza relativa delle diverse modalità eziologiche delle 
cirrosi, essa è difficile a stabilirsi; si può tutto al più affermare l’enorme 
preponderanza patogcnetica dell’alcoolismo. 

Si è nei bambini, i cui antecedenti patologici sono relativamente poco 
numerosi, che la ricerca eziologica riesce più dimostrativa; ma pella stessa 
ragione essa non può essere rivolta che su di un numero di fatti molto scarso. 
Su 65 casi di cirrosi infantile raccolti da Palmer Howard (1), la ricerca ezio¬ 
logica, riducendo le osservazioni ad una proporzione percentuale, incrimina 
16 volte l’alcoolismo, 11 volte ciascuna la sifilide e la tubercolosi; gli altri 
casi erano dovuti a peritonite cronica, a diatesi fibroide e specialmente ad infe¬ 
zioni acute (febbre tifoida, morbillo, scarlattina) e forse anche ad intossica¬ 
zione da ptomaine. 

Così pure, secondo Laure ed Honorat, molte cirrosi infantili sono dovute 
ad infezioni, c, quando si considera quanto sono frequenti nei bambini le 
infezioni d’ogni specie, e soprattutto le febbri eruttive, tale opinione è per sò 
stessa molto probabile. 

Trattando delle cirrosi epatiche, non conviene adunque essere troppo esclu¬ 
sivisti, giacche la natura non ò tale. Cerchiamo perciò, in ciascun caso par¬ 
ticolare, Tinsieme delle cause produttrici possibili; lo scopo ancora lontano 
non potrà essere raggiunto se non a prezzo di lunghe e pazienti ricerche. 

[A proposito della cirrosi epatica dei fanciulli A. De Giovanni, pur citando 
la statistica, ricordata nel testo, di Palmer Howard, non può accogliere senza 
i debiti commenti queste cirrosi epatiche dei bambini prodotte dall’alcool. 
Egli notò che nell’anamnesi di un cirrotico, quando la si possa fare, si riescono 
a scoprire i fatti importanti seguenti: 

“ 1° 11 cirrotico, o discende da una famiglia nella quale spesseggiano le 
manifestazioni morbose linfatiche, scrofolose, tubercolari, oppure esso, o qualche 
altro della famiglia, rappresentano l’inizio del deperimento costituzionale della 
famiglia medesima; 

“ 2° A conferma di ciò si viene a conoscere che il paziente in qualche 
epoca della vita, o nella seconda infanzia, o nell’adolescenza, ha superalo 
forme morbose delle mucose dell’apparecchio respiratorio, dell’apparecchio 
digerente, o della cute, o delle ghiandole, che sogliono vedersi negli individui 
linfatici e scrofolosi ; 

“3° Che gli adulti predisposti alla cirrosi epatica costantemente soffrono 
un cotale sviluppo dello addome ed una certa inclinazione a fenomeni addo¬ 
minali, fra i quali non mancano mai quelli che alludono ad una speciale 
suscettibilità epatica; 

“4° La singolarità dei fenomeni addominali consiste in questo: o tendenza 
all’intemperanza della tavola, specie alle bevande alcooliehe, o facilissima 


(1) Palmer Howard, Am.journ. of thè med. Sc. f ottobre 1887. 
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insorgenza di sintomi di stasi epatica con frequente turgore splenico. Nel 
primo caso gli eccessi della tavola e delle bibite spiritose inducono quello 
stato d irritazione funzionale dell’organo che finisce con la malattia; nel 
secondo, dove è più pronunciata la morbilità, anche indipendentemente dai 
riconosciuti eccessi, la malattia a poco a poco si manifesta; 

u 5° Come nell’infanzia, così nell’età adulta, la predisposizione morbosa ò 
di vario grado e può associarsi alla predisposizione congenere di altre parti. 
Così come nell infanzia la cirrosi epatica può associarsi a fatti di scrofolosi 
e di tubercolosi, altrettanto nell’età adulta si possono vedere traccie antiche 
e finali di scrofolosi e di tubercolosi. E se considereremo sotto questo punto 
di vista un fatto che ci è somministrato dalla esperienza clinica, cioè la par¬ 
tecipazione alla cirrosi epatica del peritoneo e della pleura, si vedrà, che 
non si afferra tutto il lato scientifico dei reperti, dicendo che nel cadavere 
del cirrotico possono trovarsi peritoniti e pleuriti. Ma stando sempre ai fatti, 
dovremo aggiungere, che le pleuriti secondarie, quando esistono , dinotano più 
chiaramente la costituzione linfatica dell’individuo e segnano un grado mag¬ 
giore di morbilità, rispetto a quei casi nei quali non si dànno le accennate 
manifestazioni secondarie. E altrettanto deve dirsi della tubercolosi con la 
quale può finire la cirrosi epatica, cioè la tubercolosi si manifesterà quando 
precedano nel paziente condizioni morfologiche predisponenti 

Queste saggie considerazioni dell’illustre clinico di Padova lo conducono 
ad ammettere, in base ai fatti clinici ed anatomo-patologici, che “ la disposi¬ 
zione alla cirrosi epatica consiste nella prevalente morbilità degli elementi 
linfatici che entrano nella costituzione anatomica della glandola 

Soggiungiamo ancora che, in base a questi concetti sulla patogenesi della 
cirrosi epatica fondati sulla speciale morfologia dell’organo, il De Giovanni 
non ammette una differenza sostanziale fra la cirrosi atrofica e l 'ipertrofica. 
Ed in proposito ecco le conclusioni del suo pregevolissimo lavoro (Della cirrosi 
epatica dei fanciulli; Riforma medica , nn. 151-153, luglio 1892), che per brevità 
riportiamo qui interamente, per quanto quelle ai numeri 3, 4, 5 si riferiscano 
a questioni che verranno trattate più avanti: 

“ 1° La predisposizione alla cirrosi epatica è espressione di una data con¬ 
dizione morfologica del fegato, e più specialmente degli elementi linfatici e 
linfoidi che entrano nella sua compage; 

“ 2° Questo sostrato è il punto di partenza di quelle alterazioni che si 
manifestano sotto forma di cirrosi ipertrofica e di cirrosi atrofica; 

“ 3° Il processo morboso può considerarsi una vera infiammazione inter¬ 
stiziale dell’organo, e può questo processo distinguersi in due stadii fonda- 
mentali, lo stadio precirrotico e lo stadio cirrotico; 

“ 4° I sintomi coi quali si accompagna il primo stadio possono simulare 
quelli che sono proprii del secondo; — se ne distinguono per la guaribilità; 
— non dipendono direttamente, nè esclusivamente dalla lesione epatica a dif¬ 
ferenza di quelli del secondo stadio, che ne dipendono direttamente; 

“ 5° La cirrosi confermata non è guaribile 

V. anche la Memoria dello stesso autore portante il titolo: Ancora sulla 
cirrosi epatica dei bambini; Riforma medica , n. 169, luglio 1892 (S.)]. 
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CAPITOLO XVIII. 

DELLE CIRROSI ALCOOLICHE VENOSE 


La cirrosi alcoolica del fegato è la più frequente e la più grave di tutte 
le epatiti sclerosanti. Ben definita pella sua eziologia clinica come pelle sue 
lesioni e pei suoi sintomi, essa è spesso descritta col nome di cirrosi atrofica 
o di cirrosi di Laennec; ma, dopo che lavori recenti sembrano aver chiara¬ 
mente stabilito 1’esistenza di una cirrosi alcoolica ipertrofica, l’atrofia epatica 
non deve più entrare nella definizione di questo gruppo morboso; il termine 
più comprensivo di cirrosi alcoolica venosa indica i due caratteri fondamen¬ 
tali del processo, dedotti, l’uno dalla eziologia, l’altro dalla patogenesi 
eziologica. 



L’eziologia delle cirrosi alcooliche venose ci permette di distinguere cause 
predisponenti e cause determinanti. 

Le cause predisponenti si riferiscono prima di tutto, alle condizioni di età 
e di sesso. Lo specchio seguente, dovuto a Forster, si riferisce a 31 autopsia 
di cirrotici fatte nell’Istituto di Anatomia patologica di Virchow, dal 1863 al 
1868 (su di un totale di 3200 autopsie): 


Uomini 24 ovvero 77 per 100 
Da 1 a 20 anni 1 ovvero 4 — 

Da 40 a 50 anni 10 ovvero 37 — 

Da 60 a 70 anni 4 ovvero 14 — 


Femmine 7 ovvero 23 per 100 
Da 30 a 40 anni 4 ovvero 14 — 

Da 50 a 60 anni 6 ovvero 23 — 

Da 70 a 80 anni 1 ovvero 4 


La cirrosi alcoolica è adunque prima di tutto una malattia dell’età adulta 
e dell’età matura e ne troveremo la spiegazione in questo fatto, che cioè, 
perchè si determini la lesione, sono generalmente necessari lunghi anni di 
alcoolismo continuato. 

La cirrosi infantile è però meno eccezionale di quanto si crederebbe e, 
fatta astrazione della sifìlide, e forse anche, come vedemmo, delle febbri erut¬ 
tive, è l’alcoolismo che in esse interviene. Hébrard (1) su 51 caso di cirrosi 
infantile ne riscontrò 7 dovuti ad abuso di alcool. Fatti strani di questo genere 
furono anche pubblicati; tale il caso di Barlow a Londra, relativo ad un bam¬ 
bino, al quale si somministravano per bocca all’età di 6 mesi due cucchiai 
di birra forte al giorno, ed a 9 mesi un piccolo cucchiaio di acquavite di 
ginepro; mori a 18 mesi presentando un tipo di hobnailed liver (Cirrosi del 
fegato) [V. pagg. 400-401]. 

Questi fatti mostruosi di alcoolismo infantile si osservarono specialmente 
nei paesi nordici. Negli stessi paesi anche la cirrosi dell’adulto è molto fre¬ 
quente. Disgraziatamente conviene aggiungere che in Francia e particolarmente 
a Parigi, per l’influenza combinata della molteplicità crescente degli spacci 


(1) Hébrard, Tesi di Lione, 1886. 
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di vino, e dell’adulterazione ogni giorno più estesa delle bevande alcooliche, 
la cirrosi diventa sempre più comune. Sembra anche che nelle popolazioni 
operaie degenerate per l’alcool si abbia una specie di eredità alcoolica e di 
minore resistenza all’intossicazione; è appunto in questo senso che si affermò 
che la cirrosi poteva essere ereditaria. 

Ma la causa determinante maggiore è l'alcool , qualunque sia la via d’en¬ 
trata del veleno; si videro diventare cirrotici individui esposti all’assorbimento 
continuo di alcool pella via respiratoria negli spacci, nelle distillerie; dei 
degustatori di vini o di acquavite, che sputavano via subito il liquido degu¬ 
stato. Ma l’assorbimento pelle vie digerenti è sempre la regola. 

A. Passiamo adesso oltre a queste nozioni primitive un po’ vaghe, e 
vediamo in quali alcoolisti compare la cirrosi. 

A questo riguardo si presentano due opinioni opposte. Secondo Lancereaux 
ne sono colpiti specialmente i bevitori di vino, quelli la cui razione quoti¬ 
diana di vino oscilla fra 3 e 6 litri, e può anche giungere fino ad 8 o 10 litri. 
“ I bottai, i negozianti di vino, i carrettieri e brentatori dei magazzeni, i facchini 
della Halle, egli dice, sono quelli che forniscono il maggiore contingente 
Non soltanto l’alcool del vino interviene in tali casi come fattore di cirrosi, 
ma anche la quantità in principii acidi e minerali contenutavi. Gli alcoolisti 
che diverranno cirrotici presentano un minimum di stimmate tossiche, appena 
un po’ di calarro mattutino, sogni notturni, un leggero tremito delle mani; 
spesso anestesia incompleta delle estremità, sino alla parte media delle gambe 
e degli avambracci, indizio, secondo Lancereaux, del vinismo in opposizione 
all’iperestesia dei bevitori di essenze e specialmente di assenzio. 

Secondo altri autori, per contro, come Potain, la maggior parte d’azione 
deve essere attribuita ai liquori, puramente spiritosi od anche carichi nello stesso 
tempo di essenze aromatiche. Particolarmente nocivi sarebbero i bicchierini 
presi al mattino a digiuno, le piccole dosi spesso ripetute come fanno i mer¬ 
canti divino obbligati a bere coi loro clienti. Gyr ammette pure l’influenza pre¬ 
ponderante dei liquori spiritosi, e su 205 casi di cirrosi ne attribuisce 170 all’abuso 
dei liquori. In Inghilterra il fegato cirrotico a grosse granulazioni porta il nome 
di gin drinker's liver , fegato dei bevitori di gin. 

La birra, il sidro, stanno molto e molto in basso nell’eziologia della cirrosi. 

Nella donna, eccetto i casi di alcoolismo confessato, non si dovrà mai 
dimenticare che l’intossicazione può essere dovuta all’uso prolungato di vul¬ 
neraria, d’acqua di melissa e talora anche d’acqua di Colonia. 

Tutte queste distinzioni eziologiche sono del resto spesso un po’ artificiali 
e gli alcoolisti esclusivi nella loro predilezione costituiscono eccezioni: la 
maggior parte sono eclettici ed abusano quasi egualmente di vino e di liquori. 

Ciò che è importante a notarsi è che il bevitore di alcol etilico che diventerà 
cirrotico generalmente sopporta bene gli altri alcool. Lasègue aveva dimostrato 
come non vi sia peggiore alcoolista di colui, che non si ubbriaca mai, ma ogni 
giorno s’intossica decorosamente a piccole dosi. Lo stesso succede nel fegato; 
l’individuo col cervello degenerato morirà di delirium tremens e chi è robusto 
e resistente finirà lentamente cirrotico. Ciascun individuo adunque localizza il 
proprio alcoolismo a modo suo, a seconda delle sue attitudini ereditarie e delle 
sue resistenze organiche. 

B. Ma, ad intossicazione eguale, non tutti gli alcoolisti diventano cirrotici 
allo stesso grado, ed, a questo riguardo, è singolarmente istruttivo il paragone 
fra soggetti presi nella stessa regione, ma sottoposti a condizioni diverse d igiene 
e di occupazione. 
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Alison (1) studiò i rapporti fra Palcoolismo e la cirrosi in una serie d’in- 
tossicati del distretto di Baccarat, ma occupati, gli uni nei lavori dei campi e gli 
altri in istabilimenti industriali. Su 256 alcoolisti di campagna non riscontrò 
che 3 cirrotici, ovvero una proporzione di 1 ad 85. Su 244 operai di Baccarat, 
trovò 7 cirrotici, ovvero una proporzione di 1 a 34. Finalmente su 75 operai 
sedentari osservò 3 casi di cirrosi, ossia 1 su 25. 

La cirrosi alcoolica è adunque più rara nei soggetti aventi una professione 
manuale attiva, che negli inattivi o sedentari. Ciò succede perchè il lavoro 
muscolare aumenta l’eliminazione cutanea e respiratoria dell’alcool, ed anche 
la sua combustione interstiziale; donde una minore saturazione tossica degli 
umori e del plasma. 

C. A lato dell’alcool, conviene anche, come già vedemmo, far posto, nell’ezio¬ 
logia della cirrosi atrofica, al saturnismo, alle intossicazioni di origine infettiva 
o da ptomaine. I documenti che si hanno al giorno d’oggi non ci permet¬ 
tono ancora di valutare l’importanza relativa di questi diversi fattori eziologici. 

IL 

L’anatomia patologica delle cirrosi alcooliche venose ci offre allo studio 
delle lesioni molto complesse, riferentisi al fegato e agli altri organi. 

1° Vediamo dapprima quanto rileviamo ad occhio nudo, coll’esame che si 
può fare al tavolo anatomico. 

Il fegato (salvo una forma speciale, sulla quale ritorneremo) è piccolo, 
nascosto dietro le false coste; può giungere ad un terzo del suo volume, e 
l’atrofia può soprattutto predominare nel lobo sinistro fino a ridurlo ad una 
semplice linguetta fibrosa. Eccettuati i casi estremi, la forma generale dell’or¬ 
gano è abbastanza bene conservata, salvo l’aspetto un po’ smussato e qua e là 
frastagliato del lobo inferiore. 

Il peso specifico dell’organo è accresciuto, ma l’assoluto è quasi sempre 
più o meno diminuito e varia fra 1200 ed 800 grammi ed anche meno. 

Di regola si ha periepatite; talora una serie di aderenze fibrose, riunite od 
in filamenti, uniscono il fegato alla concavità del diaframma ed alla parete 
addominale; talora vi ha semplicemente uno stato villoso, come zigrinato della 
capsula di Glisson. 

La colorazione esterna del fegato varia di molto, talora è bruna o cuoio 
fulvo, talora grigiastra od anche ardesiaca. La superficie dell’organo è sempre 
ineguale, bernoccoluta, irta di granulazioni, che variano dal volume di un 
grano di miglio fino a quello di un pisello o di una nocciuola; talvolta tutte 
le sporgenze sono eguali e piccole, altra volta grosse, medie e piccole sono irre¬ 
golarmente frammiste. Esse formano una protuberanza emisferica e spesso le 
più voluminose si riscontrano alla faccia inferiore o sul margine tagliente del¬ 
l’organo. In casi eccezionali di cirrosi enucleante , la retrazione delle zone 
sclerotiche è tale, che stringe una parte del parenchima, e la fa sporgere in 
forma di tumore peduncolato o sessile, a cavolfiore (2). 

La capsula di Glisson inspessita, divenuta fibrosa e quasi opaca, ricopre le 
granulazioni cirrotiche e si condensa nei solchi che le separano. Ma non la si 
può staccare senza esportare anche dei brandelli di parenchima aderente alla 
sua faccia profonda. 

(1) Alison, Iufluence de l’alcoolisme sur le développement de la tuberculose pulmouaire et de 
la cirrhose atrophique ; Arch. génér. de Méd ., settembre 1888. 

(2) G. Luzet, Arch. de Méd. expèr marzo 1890, pag. 282. 
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„ Il fegato, così modificato, è consistente, duro ed elastico quasi condroide. 
È resistente all’unghia ed al coltello, e presenta sulle superfìcie di sezione un 
aspetto caratteristico. 11 taglio è come marmorizzato pella mescolanza di due 
sostanze; 1 una, più consistente, di un colore grigio-roseo, ricca di vasi, forma 
delle serie di anelli ineguali o delle chiazze più o meno estese; l’altra, chiara¬ 
mente ghiandolare, di un colore giallo-rossastro, o giallo-camoscio o verdastro, 
forma piccole isole rotonde, sporgenti sulla superficie di sezione e come inca¬ 
strate negli alveoli di sclerosi, donde possono enuclearsi (Gubler). 

Se la cirrosi è molto avanzata, la consistenza del tessuto sclerosato può 
essere tale da stridere sotto il coltello, e può anche talora diventar sede di 
una calcificazione diffusa per infiltrazione di carbonato e fosfato di calce (1). 

Già per queste varietà d’aspetto macroscopico si possono già distinguere 
due categorie di casi: cirrosi midtilobulari , a grosse granulazioni ineguali, 
separate da larghi nastri di tessuto fibroso; e cirrosi monolobulari , nelle quali 
delle fine granulazioni miliari, quasi tutte eguali all’incirca fra loro, sono sparse 
in mezzo a superfìcie fibrose uniformi. 

A questi due tipi fondamentali conviene aggiungerne un terzo, che si 
osserva più di raro perchè è curabile, quello cioè della cirrosi alcoolica iper¬ 
trofica (2). Il fegato è grosso, pesa da 2 a 3 chilogrammi, i suoi margini 
sono meno taglienti; ha un colore grigio-giallastro o giallo-roseo, è finamente 
granuloso, specialmente nel suo margine posteriore o in corrispondenza del 
lobo sinistro; ma sempre più liscio che nella cirrosi atrofica volgare; è consi¬ 
stente e granuloso sulle superfìcie di sezione. 

Le vie biliari sono pervie, la cistifellea normale; la bile contenutavi è 
talora poco abbondante e pallida, talora spessa, vischiosa, di un colore bruno 
rossastro. 

La milza è sempre tumefatta e pesante (da 500 a 1200 grammi) coi suoi 
vasi molto dilatati e trasformati in larghi seni, la sua capsula inspessita e 
sovente come fìbro-cartilaginea. 

La cavità addominale è distesa per l’ascite ed il peritoneo parietale, come 
il viscerale presenta spesso tracce indubbie di peritonite cronica diffusa; inspes- 
simento opalino ed aspetto villoso e zigrinato della sierosa, aderenze filamen¬ 
tose, chiazze di vascolarizzazione anormali. 

Il mesenterio è come retratto; l’intestino tenue è appiattito e cacciato 
contro la colonna vertebrale, diminuito insieme nel suo diametro e nella sua 
lunghezza. Vedemmo con quale precisione R. Bright aveva già osservato 
e descritto quest’ultima lesione nel 1827. Recentemente anche Gratia (3) con¬ 
statò, che nel decorso della cirrosi atrofica, e tenuto conto delle condizioni 
individuali, l’intestino subisce una notevole diminuzione di lunghezza. Da 
8 metri, cifra della sua lunghezza media, l’intestino tenue si riduceva a 
metri 6,90; 5,10; 4,70; 3,80 ed anche 3,55. Il crasso da m. 1,65 giungerebbe 
a m. 1,60; 1,10 ed anche ad un metro. Il raccorciamento intestinale è altret¬ 
tanto più pronunciato, quanto più antica è la cirrosi e più avanzata nella sua 
evoluzione. 

In un caso di cirrosi atrofica, nella quale il fegato non pesava più di 
780 grammi, io trovai m. 5,35 per l’intestino tenue e m. 1,60 pel crasso. In 

(1J Gaso presentato da Targett alla Società di Patologia di Londra, nella Sem. méd ., 1889, p. 139. 

(2) Hanot et Gilbert, De la cirrhose alcoolique hypertrophique; Socièté médicale des liópitaux, 
23 maggio 1890. 

(3) Gratia, Raccourcissement de l’intestin gréle dans la cirrhose atrophique du foie; Semaine 
méd., 1890, p. 24. 
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.un altro caso di cirrosi più recente l’intestino tenue misurava m. 7,05 ed il 
crasso m. 1,77. 

L’intestino non solo è accorciato, ma le sue tonache sono anche inspessite, 
le valvole conniventi ravvicinate le une alle altre e talvolta come edematose, 
tutto il tubo digerente è come retratto ed atrofizzato. 

Parecchi fattori presiedono all’eziologia di queste lesioni: inspessimento 
periflebitico delle origini della vena porta (Dieulafoy); peritonite insidiosa 
diffusa, interessante il foglietto viscerale e le lamine mesenteriche, che è causa 
di retrazione della sierosa insieme e dell’intestino; la pressione esercitata dallo 
spandimento ascitico stesso; finalmente, talora, l’ipertrofìa delle fibre longitu¬ 
dinali liscie dell’intestino (Gratia). 

Come conseguenza di questa atrofia progressiva dell’ileo, il campo della citili- 
fìcazione e dell’assorbimento intestinale va sempre più restringendosi e l’ostacolo 
crescente apportato alla circolazione sanguigna e linfatica nelle pareti stesse 
del tubo digerente diventa una causa accessoria di ascite. È questa adunque 
una lesione importante, la cui ricerca s’ impone in avvenire nelle autopsie 
delle cirrosi atrofiche. 

La vena porta è fortemente dilatata nei suoi rami, nel suo tronco e nel 
suo seno terminale; le sue pareti sono inspessite per un processo di endo- 
flebite e di periflebite; il calibro del vaso può anche essere obliterato per 
trombosi o per pileflebite adesiva. 

La stessa ectasia diffusa con endoflebite cronica può riscontrarsi nei 
rami delle vene grande e piccola meseraica, e specialmente nei plessi venosi 
gastro-esofagei (1). Queste varici esofagee circondano il cardia, ed il quarto 
od il terzo inferiore dell’esofago, e possono, rompendosi, essere causa di ema- 
temesi rapidamente mortale. 

I reni sono in generale grossi e molli, cianotici, a meno che non si abbia 
la coesistenza di nefrite interstiziale colla cirrosi del fegato. 

II cuore può essere floscio, dilatato nelle sue cavità destre e sovraccarico 
di grasso sotto-epicardico. Non si ipertrofizza se non quando per l’arterio-sclerosi 
o per le lesioni renali, la parete del ventricolo sinistro diventa sede di un processo 
lento di miocardite interstiziale. 

Riguardo ai polmoni, essi presentano uno stato congestizio od anche ate- 
lettasico dei loro lobi inferiori, e spesso eziandio pleurite destra essudativa od 
adesiva. 

2° L’esame istologico del fegato cirrotico deve essere fatto dapprima con 
debole ingrandimento per potere scorgere bene la topografia ed i rapporti reci¬ 
proci del tessuto sclerosato e del parenchima ghiandolare. 

Aquile sezioni colorate col picrocarmino, l’aspetto è affatto caratteristico e 
giustifica pienamente la definizione di Charcot: la cirrosi atrofica è annulare 
ed extralobulare (rispetto al lobulo epatico); essa può inoltre essere monolo¬ 
bulare o multilobulare , punto sul quale ritorneremo. 

Le zone connettive colorate in rosa dal carmino formano, a seconda dei 
punti della preparazione, placche più o meno estese, al centro delle quali si 
vedono grossi rami portali, arteriosi, biliari, oppure tratti sottili ed affilati che 
formano come un reticolo a maglie poligonali o circolari, che isola e separa 
una serie di noduli parenchimatosi arrotondati. I margini dei due tessuti, 
ghiandolare e sclerosato sono nettamente delimitati. 


(1) Dussausay, Thèse de Paris, 1877. 
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Orientiamoci ora, e cerchiamo i nostri punti di repere classici. Si può 
immediatamente constatare un primo fatto, ed è che nel centro degli isolotti 
ghiandolari contenuti negli anelli di cirrosi, non vi ha alcuna vena sopraepatica 
visibile. Sabourin (1), che mise bene in luce questo fatto capitale, ne dedusse 



Fig. 6. — Sezione semi-schematica di cirrosi bivenosa. 

Le trabecole fibrose risultano dalla cirrosi sopra-epatica che incapsula i t.erritorii biliari (donde gli 
anelli principali), e dalla cirrosi a colonne del sistema porto-biliare. Quando la sezione passa 
nel punto di congiunzione delle colonne porto-biliari colla capsula fibrosa sopraepatica, gli 
isolotti del tessuto epatico sono limitati da trabecole sclerosate dovute a questa doppia origine. 
La cirrosi è soprattutto monolobulare nella parte sinistra della figura, e più multilobulare a destra. 

(Figura inedita dovuta a Gh. Sabourin). 

che nessuno di questi isolotti ghiandolari corrisponde ad un lobulo epatico; 
vi fu una dissociazione fragmentaria, un rimaneggiamento completo di questi 
lobuli. 

È infatti in pieno tessuto fibroso che si trovano le vene sopraepatiche, come 
le diramazioni portali, e soprattutto nei punti nodali del reticolo sclerosato. 
E non è questa una lesione secondaria propagata tardivamente, giacche non 
la si riscontra meglio in nessuna parte che in queste cirrosi iniziali, clinica- 


(1) Gh. Sabourin, Du róle que joue le système veineux sus-hépatique dans la topographie de la 
cirrhose du foie; Rev. de Méd. t 1882, p. 465. 
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mente non ancor manifeste, e tali che si vedono spesso all’autopsia di alcoo¬ 
listi morti di pneumonite, di delirium tremens, ecc. 

Si vede allora, dice Sabourin, che le striscie fibrose, che danno alla cirrosi 
il suo carattere, annulare, irradiano attorno a due centri di evoluzione: l’uno 
portale, l’altro sopraepatico. Questi due sistemi di cirrosi decorrono contem- 



Fig. 7. — Inizio di cirrosi bivenosa a predominio sopra¬ 
epatico, con integrità del parenchima. 

K disegnata soltanto la trama del fegato. Disegno dal 
naturale. — 1, Spazii porto-biliari; 2, Vene sopra¬ 
epatiche (Gli. Sabourin). 


poraneamente, e comunicano fra 
di loro con numerose anastomosi, 
giacché specialmente gli anelli 
fibrosi sono dipendenza della 
periflebite raggiata sopraepatica. 

Questa doppia origine perifle- 
bitica giustifica il nome di cirrosi 
bivenosa dato spesso alle cirrosi 
alcooliche. 

Ma alcuni fegati cirrotici sono 
quasi lisci od appena finamente 
granulosi, altri sono segmentati 
in grosse granulazioni irregolari. 
Donde dipendono queste diffe¬ 
renze di aspetto e di lesione? La 
spiegazione va cercata nella di¬ 
versa ripartizione delle lesioni 
flebitiche. 

Nella cirrosi volgare, a grosse 
granulazioni ineguali, le grandi 
isole ghiandolari circoscritte dal 
tessuto fibroso presentano nel loro 
territorio uno o più spazii o canali 
portali, inseriti talora per una 
specie di peduncolo fibroso all’a¬ 
nello di sclerosi ed anche una 
serie di vene centrali libere. Si ha 
adunque la stessa sistematizza¬ 
zione peri-sopra-epatica e peri- 
portale della cirrosi, ma integrità 
persistente di una serie di piccoli 
domimi portali e sopraepatici, 
giacché le vene che regolano la 
cirrosi, cioè le prelobulari e le 
sublobulari, sono ancora di un 


calibro abbastanza grande. 

Nella cirrosi annulare monolobulare, invece, tutti i segmenti del sistema vasco¬ 
lare sono colpiti e simultaneamente. La cirrosi è monolobulare sin dall’inizio e, 
salvo eccezioni, “ le piccole isole non risultano dalla scissione delle più grandi 
per anelli fibrosi di secondo ordine, provenienti da quelli di primo „ (Sabourin). 

Vi hanno adunque qui due tipi anatomici ben distinti, due localizzazioni 
delle lesioni prodotte da un medesimo agente patogeno. 

B. Esaminiamo ora a più forte ingrandimento i varii elementi costitutivi 
del fegato cirrotico, e dapprima le vene porte. 

Nei casi un po’ antichi od a decorso subacuto, le vene porte sono circondate 
da un manicotto di cellule embrionali; più tardi le loro pareti si inspessiscono, 
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diventano vegetanti per endoflebite, puramente fibrose, prive delle loro fibre 
liscie normali, e tanno corpo coi tessuti sclerosati vicini. Contemporaneamente 
si sviluppano in pieno tessuto fibroso dei nuovi vasi sanguigni, sinuosi, ricca- 



Fig. 8. — Cirrosi bivenosa multilobulare. 

Disegno della trama fibrosa dal naturale. - 1, Spazii porto-biliari; 2, Vene sopraepatiche 

(Ch. Sabourin). 

mente anastomizzati fra di loro, senz’alcun altro elemento proprio alfinfuori 
dell’endotelio, i quali formano in alcuni punti dei sistemi cavernosi e lacunari, 
quasi veri tumori erettili (Cornil). 

Se si tenta l’iniezione dei rami 
portali e dell’arteria epatica, si vede 
che la massa da iniezione penetra 
male ed incompletamente nei rami 
portali, mentre per l’arteria epatica 
essa riempie con tutta facilità tutte 
queste reti capillari di nuova for¬ 
mazione. Pare che nel dominio 
dell’ arteria epatica si faccia una 
vera circolazione suppletoria desti¬ 
nata a compensare le vie afferenti 
portali ridotte insufficienti. 

C. Le vene sopraepatiche pre¬ 
sentano tutti i caratteri dell’endo- 
flebite vegetante ed obliterante. 

La tonaca interna è inspessita, in 
via di proliferazione, formata di un 
tessuto fibroso resistente, come Fig ' 9 ’ “ qirrosi bivenosa monolobulare, 

tendineo. Il lume del vaso è molto Disegno della trama fibrosa dal naturale. — 1, Spazii 
ristretto rd anche obliterato, ma porto-biliari ; 2, Vene sopraepatiche (Ch. Sabourinj. 

la sua permeabilità può essere in 

parte ristabilita da un sistema endovenoso di lacune capillari, analogo a quello 
che si osserva nei casi di phlegmatia alba dolens ritornati permeabili. — Questo 
aspetto tendineo delle vene sopraepatiche colpite da endoflebite è abbastanza 
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caratteristico, perchè si possa sempre riconoscerlo su sezioni convenientemente 
. preparate. 

D. I canali biliari interlobulari restano normali colla loro membrana propria, 
col loro epitelio cubico e col loro lume centrale. A lato di essi però, nelle 
placche di sclerosi, si vedono comparire più o meno abbondanti delle reti 
sinuose, anastomizzate fra di loro e formate da una sottile membrana jalina e 
da un piccolo epitelio cubico che talvolta riempie interamente il vaso, altra volta 
vi lascia un lume centrale. Questi canalicoli formano delle maglie più o meno 
poligonali od allungate e si presentano, nella medesima sezione, tagliati lon¬ 
gitudinalmente, trasversalmente od obliquamente. Non vi ha dubbio riguardo 
alla loro continuità coi grossi tronchi biliari interlobulari; ma si è lungamente 
discusso, e si discute ancora, sui loro rapporti colle cellule epatiche vicine e 
sul loro significato anatomo-fisiologico. 

Secondo la teoria francese, quale venne sviluppata da Sabourin, Kelsch e 
Kiener, questi pseudo-canalicoli biliari sarebbero il risultato di un processo 
regressivo, di una trasformazione diretta delle trabecole epatiche in piccole 
cellule cubiche, perchè le cellule epatiche perdono i loro caratteri istologici 
specifici per ritornare allo stato embrionario ed indifferente. In favore di 
questa ipotesi sta il fatto che si può chiaramente dimostrare, in buon numero 
di preparati, la continuità diretta della trabecola epatica collo pseudo-canalicolo 
biliare. 

D’altra parte, Gharcot considerava queste neoformazioni come di origine 
primitivamente extralobulare, per proliferazione ramificata dei canalicoli biliari 
interlobulari preesistenti. Ziegler (1) ne dà la stessa interpretazione e crede trat¬ 
tarsi qui di un processo di rigenerazione con iperplasia ghiandolare atipica, 
paragonabile allo sviluppo fisiologico normale del fegato nell’embrione; a questa 
teoria molto seducente si può sempre obbiettare, che questo processo rigene¬ 
rativo resta in ogni caso ben incompleto e che non lo si osservò mai arrivare 
alla ricostituzione di un lobulo epatico normale. 

Checché ne sia di tali questioni istogenetiche ancora indecise, la presenza 
degli pseudo-canalicoli biliari non diminuisce della sua importanza, e può anche, 
specialmente nelle cirrosi porto-biliari, costituire un elemento anatomico 
preponderante. 

E. Il tessuto sclerosato , quando il processo d’infiammazione interstiziale è 
nel suo inizio o decorre rapidamente, è un tessuto connettivo fibrillare più o 
meno ricco in cellule rotonde o fusiformi. Più tardi passa allo stato di tessuto 
fibroso adulto, resistente, quasi jalino, ricco di fibre elastiche e perciò anche 
molto retrattile; non vi si riscontrano più elementi cellulari all’infuori di 
alcune cellule piatte del tessuto connettivo e qua e là avanzi di cellule epa¬ 
tiche sparsi od in ammassi, riconoscibili soltanto pella loro forma ancora 
poliedrica e pelle granulazioni pigmentarie o grasse in esse contenute. 

F. Ci restano da studiare le cellule epatiche. Che succede nella loro dispo¬ 
sizione o nella loro struttura? 

Le trabecole hanno perduto il più spesso la loro disposizione normale e 
si giustappongono senza ordine apparente; esse non posson più, come nel 
lobulo epatico normale, irradiarsi attorno alla vena sopraepatica centrale, 
giacché questa è perduta in pieno tessuto fibroso. 

Le cellule epatiche sono il più sovente colpite nel decorso delle cirrosi 
atrofiche, non primitivamente come ammetteva Ackermann, ma secondaria- 


(1) E. Ziegler, Tratt. di anat. patol., trad. francese, Bruxelles 1S92, t. I, p. 369. 
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mente alle lesioni connettive e vascolari. Le loro alterazioni sono essenzialmente 
degenerative e si localizzano di preferenza nel centro degli isolotti di tessuto 
epatico. Tali lesioni sono molto varie, sì nella loro ripartizione come nel loro 
grado; le più comuni sono l’atrofia pigmentaria e la degenerazione grassa; le 
si riscontrano al loro maximum di diffusione e d’intensità nei casi, che finiscono 
con insufficienza epatica ed itterizia grave. Lo sfacelo cellulare può essere tale, 


Fig. 10. — Sezione semi-schematica di cirrosi sopraepatica genuina, di origine alcoolica. 

Le stelle fibrose e gli anelli sono formati esclusivamente dalla cirrosi capsulare del sistema sopra¬ 
epatico. Il sistema porto-biliare è intatto o quasi. 

A sinistra della figura la cirrosi è specialmente monolobulare ed a fine granulazioni; a destra è 
specialmente multilobulare, ed a grosse granulazioni (Figura inedita dovuta a Ch. SabourinJ. 

in queste cirrosi con degenerazione grassa acuta (Hanot),che findurimento del¬ 
l’organo è seguito da una vera flaccidità, donde il nome di cirrosi flaccide , 
che talora s’impose loro (Galvagni, Mazotti), in alcoolisti malarici. Possono 
anche riscontrarsi altri stati necrobiotici della cellula epatica: frammentazione 
irregolare, qua e là impregnazione di pigmento biliare, impossibilità di colo¬ 
razione dei nuclei, stato speciale del protoplasma analogo alla necrosi da 
coagulazione (Pilliet) (1). 



(1) A. Pilliet, Cirrhose avec lésions parenchymateuses simulaut la cirrhose graisseuse; Tribune 
inèdie., 1890, p. 804. 
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L’insieme delle lesioni descritte appartiene specialmente alla cirrosi atro¬ 
fica volgare. Alcune varianti però possono sopravvenire. 

Così, nella cirrosi alcoolica ipertrofica di Hanoi e Gilbert, la sclerosi è 
bensì annulare e bivenosa; ma le cellule epatiche sembrano meglio conservate 
che nella cirrosi atrofica, esse possono anche portare all’epatite nodulare per 
ipertrofia ed orientazione concentrica, ed è questa una causa dell’aumento 
durevole del volume del fegato (Hanot e Gilbert). 

In un caso eccezionale di Jaccoud e Brissaud (1) si trovò all’autopsia un 
fegato di 2 Kg., caratterizzato istologicamente da sclerosi periportale in forma 



Fig. 11. — Cirrosi sopraepatica di origine alcoolica a grandi anelli (cirrosi grassa). 
Il parenchima epatico è diviso in territorii a centro porto-biliare (Ch. Sabourin). 


insulare, senza partecipazione del sistema venoso sopraepatico e senza retra¬ 
zione cicatriziale degli spazi portali sottolobulari con intreccio vicario di capil¬ 
lari dilatati. — L’integrità del sistema sopraepatico costituisce in tal caso una 
notevole anomalia. 

Per un’anomalia inversa, alcuni fegati tipici di cirrosi atrofica, granulosa 
od anche a testa di chiodi, non presentano che una flebite sopraepatica 
mentre gli spazii porto-biliari restano immuni da qualsiasi processo di scle¬ 
rosi. A seconda che sono colpite le vene sublobulari o quelle di piccolo 
calibro, le granulazioni saranno mono- o multilobulari. Questi casi di cirrosi 
sopraepatica pura traggono origine, come le cirrosi bivenose, dall’alcoolismo e 
si accompagnano spesso a steatosi diffusa del fegato. Lé figure qui annesse 
dimostrano molto chiaramente la lesione. 

Se adunque la localizzazione classica della cirrosi alcoolica volgare è live - 


(1) Jaccoud, Legons de cibi, méd Paris 1885, p. 103. 
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uosa, non è però questa la regola assoluta e si potrebbe dire che vi hanno 
cirrosi monovenose le quali non sono che varianti del tipo anatomico ordinario. 
La vera caratteristica della cirrosi alcoolica di Laénnec si è quella di essere 

Qo AimiM 1 p i • • i. . ^ ^ senso più largo della parola. 

3 Alcuni fegati cirrotici sono singolarmente modificati nel loro aspetto 

pella piesenza di noduli, i quali formano tumori che si descrissero generalmente 
col nome di adenomi. 

L adenoma del fegato, studiato da R.indfleisch dapprima nel 1864, da 
Kelsch e da Kiener nel 1876, e poi più completamente da Sabourin (1), da 
Bnssaud (2), da Hanot e Gilbert (3), si presenta sotto forma di nodosità lobu- 
. i P ro f° n rìe o superficiali ineguali e di volume vario, da quello di una len¬ 
ticchia a quello d’una nocciuola, che paiono incapsulate in pieno tessuto fibroso. 
Quando sono giovani ed in piena vitalità, i noduli adenomatosi sono di un 
colore bianco-giallastro e molto resistenti; più tardi degenerano, diventano 
molli e friabili, di un bel giallo oro o di aspetto caseoso od emorragico. 

Vaiiano di numero; possono essere rari e sparsi, od anche infarcire quasi 
completamente il fegato, il quale perciò è quasi sempre aumentato di volume 
e di peso (2 o 3 chilogrammi). 

I vasi ed i ganglii linfatici sono risparmiati; ma è di regola l’invasione dei 
rami intia- ed anche extraepatici della vena porta. Le cavità vascolari invase 
dal processo sono retratte od anche obliterate da veri trombi neoplastici, di 
colore grigio-rosa o giallastro, che possono riscontrarsi egualmente nelle vene 
sopraepatiche, nella cava inferiore e fin nel cuore destro. 

L adenoma del fegato è adunque essenzialmente infettante e le nodosità 
secondarie, che spesso si riscontrano nei polmoni o sui foglietti peritoneali, 
ce lo dimostrano sempre più. 

Istologicamente , il nodulo adenomatoso in sull’inizio, non ancora degene¬ 
rato, è costituito da cilindri epiteliali divisi ed anastomizzati come le trabecole 
epatiche, ne differiscono però pel loro volume maggiore e pella colorazione 
rosea più intensa, che assumono col picro-carmino. 

Gli elementi costituenti questi cilindri aggomitolati sono cellule poliedriche 
di volume molto vario, giacché alcune possono anche contenere nuclei enormi 
(fino a 40 e 50 ( u), unici o multipli (Hanot e Gilbert). 

La trabecola neoplasica può essere piena od al contrario canalicolare; in 
quest’ultimo caso essa contiene nella sua cavità uno o più calcoli biliari micro¬ 
scopici, che possono farle assumere l’aspetto moniliforme. L’epitelio poliedrico 
a contatto di queste concrezioni biliari si appiattisce e diventa come lamellare 
(Sabourin). 

Così costituito da semplici cilindri epiteliali senza membrana propria, nò 
separati da alcun altro stroma all’infuori delle vestigia dei capillari raggiati, 
i noduli adenomatosi tendono ad incapsularsi per raddensarsi eccentrico delle 
trabecole epatiche vicine, pella loro atrofìa che le riduce in laminette embricate. 

Sovvengono poi i processi degenerativi: degenerazione granulosa o granulo¬ 
grassa, che cambia l’ammasso cellulare primitivo in un magma caseoso od in 
una poltiglia giallastra; invasione sclerotizzante ed atrofia secondaria; emor¬ 
ragie interstiziali, che possono trasformare Padenoma in un coagulo nerastro; 
mai però così completamente da impedire che l’esame istologico vi possa 
ancora discernere degli elementi epiteliali. 


(1) Ch. Sabourin, Essai sur l’adénome du foie; Thèse de Paris, 1881. 

(2) E. Brissaud, Adéuome et cancer hépatique; Arch.gén. de Méd., 1885, voi. II, p. 129. 

(3) Hanot et Gilbert, Études sur les mal. du foie, Paris 1888. 
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Tutta questa teoria anatomica dell’adenoma del fegato ci è presentemente 
ben nota; ci resta però oscura la natura delle relazioni clic collegano queste 
due lesioni: adenoma e cirrosi. 

Secondo Sabourin, Cornil e Ranvier, l’adenoma non è che una complicazione 
della cirrosi, un elemento sovraggiunto, e quest’ipotesi pare non tenga in conto 
sufficiente Vinfettività dell’adenoma. 

Secondo Kolsch e Kiener, cirrosi ed adenoma si sviluppano contempora¬ 
neamente e non sarebbero che effetto di una stessa causa irritante, la quale 
agisce sugli elementi epiteliali e connettivi del fegato. Hanot e Gilbert sono di 
quest’opinione e fanno talmente delPadenoma un processo neoplastico e speci¬ 
fico che lo descrivono col nome di cancro con cirrosi e di epitelioma trabecolare . 

Tale difficoltà d’interpretazione, d’allra parte, non succede soltanto per 
l’adenoma epatico; si riscontra anche per l’adenoma renale, della mammella, 
della mucosa gastrica. In tutti questi organi si può vedere associarsi un doppio 
processo di cirrosi e di neoplasia epiteliale infettante,capace di metastasi, ed 
è questa che dà il suo carattere proprio alla lesione e che ha la maggiore 
importanza dal punto di vista clinico. 

Per finirla coll’adenoma, diciamo subito, che la sua diagnosi clinica è 
sempre molto dubbia. Si riscontrano i sintomi comuni della cirrosi atrofica, 
ma con alcune varianti sintomatiche: precocità dell’astenia e dell’emaciazione, 
Utero abituale (molto eccezionale invece nella cirrosi atrofica comune), dolori 
periepatici od irradiantisi verso la spalla destra, talora in fine (e questo è il 
migliore sintoma differenziale) stato ineguale e bernoccoluto della parte esplo¬ 
rabile del parenchima epatico. 

L’adenoma resta tuttavia il più sovente mascherato dalla cirrosi e costituisce 
un semplice reperto necroscopico. 

III. 

La storia clinica delle cirrosi venose di origine alcoolica permette di 
distinguere più fasi nel decorso della malattia, a seconda che questa ò nel 
suo inizio e prima della comparsa dell’ascite, o nel periodo di questa o nel 
suo stadio terminale. 

A. 11 periodo iniziale o preascitico della cirrosi alcoolica è nel fatto molto 
più lungo di quanto non sembri clinicamente. Quando il lavorìo lento di sclerosi 
bivenosa è divenuto tanto avanzato da permetterci di supporne l’esistenza, la 
lesione esiste già da mesi o da anni; ne fa fede il gran numero di autopsie 
di alcoolisti, nei quali si riscontrano lesioni iniziali di cirrosi non sospettate. 
Semplice processo istologico, la cirrosi non ó ancora una malattia, non ne è 
che il germe. 

I primi sintomi clinici accusati dall’infermo sono di origine digestiva e non 
differiscono guari dagli accidenti ordinari della dispepsia alcoolica: pituite 
mucose o biliose mattutine, vomiturizioni e nausee dopo il pasto, lingua sporca 
e bocca amara, fame falsa a digiuno ed anoressia completa in presenza degli 
alimenti e specialmente della carne, pirosi, alternative di costipazione e di 
diarrea. Il significato di questi sintomi è tanto meno dubbio in quanto si ha 
generalmente a che fare con vecchi e provati alcoolisti, che presentano tremito 
delle mani; i sintomi dell’alcoolismo cerebrale, invece, per lo più mancano o 
non esistono che in embrione. 

Ma già si manifestano alcuni segni più caratteristici. L’ammalato è dima¬ 
grito, la sua faccia è smunta, un po’ livida e terrea, sulle guancie si rilevano alcune 
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varicosità capillari; ad intermittenze, dopo una fatica od un eccesso, un dolore 
sordo e gravatilo occupa la regione epatica, può anche irradiarsi verso la 
spalla destra; le congiuntive sono talora subitteriche, senza però che si abbiami 
vero ittero. Possono anche intervenire leggiere epistassi ripetute. 

L’esame somatico dell’ammalato mette ancora più direttamente in sospetto 
il fegato. 

La palpazione o la percussione infatti dimostrano che esso è un po’ ingros¬ 
sato, oltrepassa l’arco costale di uno o due dita trasverse, e che inoltre esso ò 
leggermente dolente. 

La milza è pure tumefatta e può, fin da questo periodo iniziale, dare un’ottu¬ 
sità verticale da 10 a 15 centimetri. 

L’addome è tumido, timpanico, specialmente nella regione sopra-ombelli- 
cale, trattabile del resto e senza versamento. 

Le urine sono sempre scarse, meno di un litro in generale. Esse sono di 
colore rosso-ranciato o brunastro e lasciano depositare dei sedimenti di urati 
rosei; contengono urobilina e spesso in notevole quantità. 

Ciò che finisce per caratterizzarle come vere urine epatiche, si è 1’esistenza 
frequentemente constatabile della glicosuria alimentare e d'altra parte le varia¬ 
zioni dell’urea; questa può essere spesso in grande eccesso, specialmente in 
alcuni attacchi congestizii iniziali, ed in un caso di questo genere io la vidi 
oscillare per circa un mese fra i 40 ed i 55 grammi al giorno. 

Per contro, nei casi, nei quali la cirrosi è atrofica sin dall’inizio e non si 
annunzia con attacchi subacuti e ripetuti di congestione epatica, il fegato è di 
volume normale od un po’ diminuito e le urine sono povere di urea (8,10 grammi 
nelle 24 ore). 

Così, sul substrato comune dell’alcoolismo gastro-intestinale, la cirrosi può 
manifestarsi già sotto due forme tipiche verosimilmente distinte, a seconda che 
il fegato è ingrandito, normale o già diminuito di volume, a seconda che si ha 
azoturia od ipoazoturia. In ambi i casi però la milza è tumefatta, le urine sono 
scarse, urobiliniche e cariche di sedimenti di urati; possono anche presentare 
glicosuria alimentare. 

E molto difficile tracciare una linea di demarcazione fra queste congestioni 
epatiche iniziali e l’inizio clinico della cirrosi (1); è molto probabile che i due 
processi decorrano di pari passo e che sotto la flussione epatica covi già la 
sclerosi. 

Conviene finalmente menzionare quale sintonia talora iniziale e quasi iso¬ 
lato della cirrosi iniziale, Vedema preascitìco degli arti inferiori descritto dap¬ 
prima da Mac Swiney nel 1876, di poi da De Giovanni (a), da A. Gilbert e da 
H. Presle (2). 

(1) H. Rendu, Leg. de eliti, méd., 1890; Congestion hépatique et cirrhose, t. II, p. 17. 

(«) [A. De Giovanni, Alterazioni della vena cava ascendente, complicanti la cirrosi epatica 
primitiva....; Rivista clinica di Bologna, 1884-. — Il>., Seconda contribuzione alla fisiopatologia della 
vena cava ascendente; Rivista clinica di Bologna , 1886. V. pure a questo proposito Maragliano, 
Lezione di chiusura dell’anno scolastico 1886-87; Riforma medica , giugno 1888, e Queirolo, Sulle 
alterazioni circolatorie che si verificano uell’ascite; Rivista clinica di Bologna, 1889. — Questi 
ultimi due autori non accettano pienamente le idee, in proposito emesse da De Giovanni in base 
a numerosi casi osservati, vale a dire che questi edemi, preascitici, sieno legati a lesioni della 
vena cava ascendente, che tutto o in parte può presentarsi dilatata e sottile, oppure dilatata od 
inspessita, per vera flebite. Maragliano, e specialmente Queirolo, invece, credono che in molti casi 
di cirrosi epatica atrofica gli edemi dipendano da causa cardiaca, sieno dovuti cioè ad un’insuffi¬ 
ciente azione cardiaca (autotossica), alla quale Maragliano è di parere devasi legare in molti casj 
la stessa ascite (S.)]. 

(2) H. Presle, Thèse de Paris, 1892. 
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E un edema bianco, indolente, molto facilmente depressibile e simmetrico; 
comincia a manifestarsi ai malleoli per poi invadere talora i due arti inferiori 
od anche la metà sottodiaframmatica del corpo. Esso cioè rivela una stasi 
circolatoria più o meno completa nella vena cava inferiore, dovuta alle lesioni 
venose prodotte dalla cirrosi. 

L’edema preascitico può comparire molto presto, prima ancora dei disturbi 
iniziali di funzione dovuti alla cirrosi; può precedere di alcuni mesi od anche 
di un anno o di un anno e mezzo l’ascite; di regola però esso accompagna i 
primi sintomi della cirrosi ed assume così un grande valore semeiotico. 

B. Col versamento addominale comincia il periodo ascitico della cirrosi; la 
malattia sin da questo momento è confermata e presenta completa la sua 
sintomatologia. 

L'uscite può intervenire insidiosamente, con progresso insensibile, e l’amma¬ 
lato non se ne accorge che per la ragione che i suoi indumenti diventano, 
di giorno in giorno, sempre più stretti. 

Meno spesso l’inizio dell’ascite è brusco e succede ad una causa occasionale 
determinata, specialmente ad un colpo di freddo all’addome (1); non si può 
spiegare tale comparsa subitanea ed a frigore del versamento che con una 
congestione riflessa della sierosa peritoneale, o piuttosto del fegato già amma¬ 
lato e minacciato da imminente impermeabilità vascolare. 

L’ascite da cirrosi, se recente, è in generale meno abbondante di quanto lo 
sarà di poi, e la prima paracentesi, quando sia necessaria, in un adulto robusto 
non dà guari più di 5 o 6 litri. Più tardi, a misura che la parete addominale 
si è lasciata distendere e forzare, l’ascite diventa enorme e può a ciascuno 
svuotamento dare 10 o 15 litri di siero. 

L’addome ascitico è fortemente globoso, appiattito in avanti ed allargato 
sui lati, come un’otre piena di liquido e posta su di un piano; la regione sopra- 
ombellicale è ancora resa più sporgente dal meteorismo gastro-intestinale. La 
cicatrice ombellicale a poco a poco va appianandosi, si estroflette come un 
dito di guanto e forma una prominenza digitiforme e riducibile, nella quale il 
versamento non è contenuto più che dalla pelle e dalla sierosa accollate. 

Alla palpazione l’addome è ovunque duro e teso, diffìcilmente esplorabile. 

La percussione delimita due zone concentriche con rapporti caratteristici. 
Nel centro dell’addome, attorno, e specialmente sopra l’ombellico, si ha una 
sonorità mediana, arrotondata, quasi timpanica; tutto all’intorno, sino ai 
fianchi, si ha invece una larga ottusità circonferenziale, che rivela la presenza 
del liquido, la quale è anche meglio provata dalla ricerca della fluttuazione 
trasmessa: una mano, posta a piatto su uno dei fianchi, percepisce la sensazione 
di fiotto ondulante provocato da una serie di piccole percussioni fatte sul lato 
opposto dell’addome. 

L’ascite da cirrosi è libera e molto mobile; quando si fa cambiare la posi¬ 
zione dell’ammalato le parti sonore diventano ottuse e reciprocamente; la 
massa intestinale sonora galleggia sempre nella regione più alta dell’addome, 
mentre il liquido, più pesante, s’accumula nelle parti declivi. 

La patogenesi deWascite cirrotica non permette di attribuirle una causa unica, 
nè sempre la stessa; essa dipende, a seconda dei casi, da tutta una serie di lesioni, 
isolate od associate, che già conosciamo. Queste lesioni sono intraepatiche, o 
localizzate nelle radici o nel tronco della vena porta, oppure di natura peritonitica. 


(1) Potain, Influence du froid dans la production de l’ascite au début de la cirrhose hépatique; 
Sem. m&d.y 1888, p. 9, 
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Nel fegato, conosciamo già Tendoflebite obliterante delle vene sopra-epa¬ 
tiche (lesione che ha certamente un’importanza capitale); la flebite e la peri- 
flebite portale con tutto le sue disastrose conseguenze sulla distensione e sulla 
contrattilità del vaso; la periepatite (Rendu), che può comprimere il seno portale 
od il tronco comune delle vene sopra-epatiche. 

Il tronco della vena porta può obliterarsi per un processo di pileflebite 
adesiva (C. Leroux), causa immediata di abbondante ascite, che rapidamente si 
riproduce dopo lo svuotamento. 

Le radichette portali stesse possono obliterarsi per flebite o peri-flebite 
(Dieulafoy), cosicché tutta la rete sanguigna entero-epatica può costituire il 
punto di partenza dell’essudazione sierosa. 

Un’altra causa ancora si aggiunge ed è l’infiammazione del peritoneo stesso. 
Alcuni autori (Potain, Rendu, [Cardarelli]) le attribuiscono una grande impor¬ 
tanza patogenetica, e ciò è senza dubbio vero per alcune asciti recenti, medio¬ 
cremente abbondanti, accompagnate da leggero addolentimento diffuso del 
ventre. I casi di questo genere però non sono i più numerosi. Il più spesso 
le lesioni peritoneali sono minime e per niente in rapporto coll’abbondanza 
e col rapido riprodursi del versamento, nè si riscontrano guari che nei casi 
inveterati e più volte sottoposti a paracentesi. Non si osserva poi, che le altre 
varietà di peritonite producano tali asciti, tanto più che nella peritonite ascitica 
tubercolare lo stato del fegato sembra spesso il fattore principale del versa¬ 
mento. Noi adunque crediamo che non bisogna attribuire allo stato del peritoneo 
che un’importanza accessoria ed eccezionale nella patogenesi dell’ascite cirro¬ 
tica. Il grande ostacolo risiede proprio nel fegato. 

T caratteri proprii dell’ascite possono in tali casi darci delle utili indica¬ 
zioni. Di regola il liquido è chiaro, citrino, con riflesso leggermente verdastro, 
la sua densità varia da 1010 a 1016; la sua reazione è alcalina. 

Chimicamente, secondo le analisi di Frerichs, di Reuss. di Runeberg (1) e 
di Halliburton (2) la quantità di sostanze solide varia da 20 a 25 gr. per litro, 
e quella delle sostanze albuminoidi da 10 a 20 grammi per litro. Queste con¬ 
sistono quasi egualmente di globulina e di sierina; in un caso di Halliburton 
su 9.55 di albuminoidi per 1000 si riscontrarono 4.13 di globulina e 5.42 di 
sierina; in un altro caso, su 20,21 di albuminoidi, 11,14 di globulina e 9.07 di 
sierina. La quantità di fibrinogeno è così scarsa, che può anche trascurarsi 
(F. Hoffmann). 

Si aggiunga, che nel liquido ascitico si trovano spesso leggiere quantità di 
zucchero, di urea, di urobilina; talora dell’allantoina: dei cristalli, visibili anche 
ad occhio nudo, di colesterina, paralhumina e metalbumina, fatto questo impor¬ 
tante a notarsi, giacché si vollero ritenere questi due ultimi corpi caratteristici 
del liquido delle cisti ovnriche. 

Generalmente, nello stesso caso, il liquido estratto con parecchie paracentesi, 
rimane quasi costante nella sua composizione (Halliburton). 

Istologicamente, non vi si riscontrano che pochi o punto elementi figurati 
(leueociti. cellule epiteliali). 

11 liquido ascitico, finalmente, non coagula spontaneamente o. se pur coa¬ 
gula. ciò non succede che lentamente e talora dopo parecchi giorni. 

Ora, nei casi nei quali Tasche e dovuta in tutto od in parte ad un processo 
peritoneale, i risultati dell'esame sono ben diversi: presenza di leucociti e di 


(1) Roneberg, Deut. Arch. fUrhlin. Med., t. XXXV, p. 266. 

|2) Halliburton, Chemical Phys. and Patii ., Londra 1891, p. 342. 

27. — Tr. hi ed. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2 tt . 
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cellule dell’epitelio peritoneale; coagulazione spontanea del liquido; densità 
da 1018 e più (Reuss); maggiore quantità spiccata di materiali solidi e di 
sostanze albuminoidi; così in un caso di Frerichs di una cirrosi complicata 
a leggera peritonite, si riscontrarono 35 grammi di materiali solidi e 42 di 
albuminoidi per ogni litro di liquido; in un caso di Letulle (1), 51 grammo dei 
primi e 60 dei secondi. 

È chiaro adunque quale perdita considerevole di sali e di albumina subisce 
l’organismo, dal quale si estraggono, talora ad intervalli molto brevi, fino 
a 10 o 15 litri di liquido ascitico. Ogni paracentesi rappresenta un vero 
salasso di albumina. 

Parallelamente all’ascite, però un po’ dopo, compare un altro sintoma che 
ne è come il complemento, e mette bene in chiaro l’importanza dell’ostru¬ 
zione della vena porta; esso consiste nella dilatazione delle vene sotto-cutanee 
addominali. Sulla parete addominale si vede comparire e disegnarsi ben presto 
quasi in rilievo una serie di 5 o 6 grossi tronchi venosi più o meno verticali 
e paralleli, riuniti da anastomosi trasversali, e che dalla regione xifoidea discen¬ 
dono sino al fianco destro al disopra dell’arcata crurale. In alto, questi tronchi 
venosi immettono nelle vene epigastriche e mammarie interne pure dilatate; 
in basso immettono nella vena iliaca o nella safena. Nei casi estremi, le vene 
dilatate possono assumere il volume di una penna d’oca od anche maggiore 
e, colle loro sinuosità intrecciate possono formare una vera testa di Medusa. 

La circolazione vi si compie dall’alto al basso, ed il dito, leggermente appli¬ 
cato sulla regione, permette spesso di palparvi un fremito continuo (Sappey). 

Il più importante di questi tronchi venosi dilatati è la vena paraombellicale 
(Schiff) (a). 

Questa rete venosa sotto-cutanea ha una grande importanza diagnostica; 
e si può dire che in nessun’altra specie di ascite essa assume uno sviluppo 
tale come nell’ascite da cirrosi. 

Altre vie collaterali suppliscono alla circolazione intra-epatica, e queste si 
verificano in tutto il decorso della vena porta. Alle sue origini, dilatazione 
del sistema di Retzius, cioè anastomosi radicolari nello spessore stesso delle 
pareti intestinali fra la vena porta e la cava inferiore; distensione pure delle 
vene mesenteriche, donde la frequenza (che si esagerò) delle emorroidi nei 
cirrotici. All’altra estremità del sistema, dilatazione delle venule porte acces¬ 
sorie descritte da Sappey nel legamento sospensore e nel diaframma, della 
vena coronaria stomacica di sinistra e delle sue anastomosi esofagee e freniche. 

Finalmente, nel fegato stesso esistono vie collaterali minime ed appena 
visibili allo stato normale, le vene cioè sopra-epatiche glissoniane (Sabourin), 
venuzze, che portano nella vena sopra-epatica il sangue proveniente dalle 
guaine glissoniane porto-biliari e che probabilmente comunicano quivi coi 
rami portali [?]. Queste vene possono dilatarsi, nel decorso della cirrosi atrofica, 
e formare un’importante via collaterale, finché le vene sopra-epatiche riman¬ 
gono permeabili. 


(1) Letulle, Bull. Soc. mid. des hóp ., 1886. 

(a) [È nello sviluppo enorme di questi vasi venosi che si deve ricercare la causa del fremito 
epigastrico e del rumore intenso continuo che si sente talora nella linea mediana tra l’appendice ensi¬ 
forme e l’ombellico, il quale rumore, secondo l’opinione del dottor Picchini, non avrebbe nessun 
significato fausto, come voleva Charcot. V. a questo proposito: Contributo allo studio del soffio 
e fremito epigastrico nella cirrosi epatica, pel dottor L. Picchini ; Il Segno, n. 12, Firenze 1890 (S.)]. 
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In via eccezionale il canale venoso di Aranzio (che nel feto fa comunicare 
direttamente il seno della porta colla cava inferiore) può rimanere permeabile, 
come nei casi di Burow e di Leyden (1). 

L’importanza di queste varie vie collaterali è in rapporto inverso coll’ascite 
e vedremo che esse, nelle cirrosi pretese guarite, non iscompaiono che molto 
tempo dopo la scomparsa di queste. 

Per finire la rassegna dei sintomi addominali delle cirrosi venose ci resta 
a tener parola dello stato del fegato e della milza. 

Lo stato del fegato è spesso difficile a rilevarsi prima che lo svuotamento 
del liquido non abbia reso il ventre molle e depressibile. Si può allora trovare 
l’organo in due stati diversi : talora esso è piccolo, cacciato dietro le false 
coste e non dà che un’ottusità di 7 ad 8 centimetri: questi sono i casi più 
frequenti, che corrispondono alla forma atrofica della cirrosi; talora invece, 
il fegato è voluminoso, duro, qualche volta frastagliato nel suo margine tagliente! 
Per lungo tempo si ammise che questo non fosse che uno stadio transitorio, 
congestizio, di ipertrofia preatrofica ; pare però che si tratti già di cirrosi, ma 
con un tipo anatomico speciale, sotto quello cioè della cirrosi alcoolica iper¬ 
trofica; però le osservazioni moderne non dimostrarono chiare forme di pas¬ 
saggio graduale dal grosso fegato sclerotico al piccolo fegato atrofico. Sino a 
nuovo avviso i grossi fegati della cirrosi venosa devono adunque essere con¬ 
siderati come formanti un gruppo a sè, del quale vedremo l’importanza dal 
punto di vista della prognosi. 

Riguardo alla milza, essa è di regola aumentata di volume e l 'ipertrofia 
splenica è uno dei sintomi più sicuri della cirrosi venosa. Tale ipertrofia può 
essere enorme (26 su 15 in un caso di Bouchard), e l’ascoltazione dell’organo 
fa rilevare un sintoma interessante, il soffio splenico di Bouchard, dolce, sisto¬ 
lico, molto simiie al soffio placentale sia pel timbro che per la intensità 
(R. Leudet) (2) (a). 

L’ipertrofìa splenica non è tuttavia un sintoma costante; se il più spesso 
esiste fin dal periodo preascitico della cirrosi, può ciò non per tanto mancare, 
ed allora la milza è piccola, ed indurita per un processo concomitante di 
splenite interstiziale. 

Le urine dei cirrotici hanno caratteri affatto speciali. Sono sempre scarse, 
meno di un litro in generale, dense, molto acide, di un rosso ranciato e 
lasciano depositare sulle pareti e sul fondo del vaso uno spesso strato di 
urati molto analogo a mattone pesto. 

Chimicamente queste urine sono povere di urea (Brouardel) e possono non 
contenerne che 8 o 10 grammi nelle 24 ore; sono invece ricche di acido urico, 
cariche di urobilina e talora di un pigmento rosso bruno, donde la frequenza 
della reazione detta emafeica. Abbastanza frequentemente si riscontrò pepto- 
nuria e molto spesso glicosuria alimentare. 

Le ricerche recenti di Fawitzky (3), riferentisi a sei casi, dimostrarono che 


(1) Leyden, Soc. di med. interna di Berlino , 4 maggio 1891. 

(2) R. Leudet, Soufflé splénique dans la cirrhose atrophique ; Rev. de Med ., 1890, p. 868. In un 
caso di cirrosi alcoolica a fegato ingrandito, Bouchard riscontrò il soffio splenico durare per 3 anni 
senza modificarsi, poi diminuire per un anno e scomparire; Ass. frangaise pour Vav. des Sciences , 
session de 1891. 

(a) [Piazza-Martini (Sei casi di soffio splenico ; Sicilia medica , anno III, 1891) attribuisce l’origine 
di questo soffio splenico alla stenosi dell’arteria splenica in seguito al grande sviluppo di tessuto 
congiuntivo Menale (S.)]. 

(3) Fawitzky, Deutsche Archiv fur klin. Med. t t. XLV, p. 429. 
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in complesso gli scambii azotati dei cirrotici espressi percentualmente si avvi¬ 
cinano molto alle cifre ottenute sperimentando sulFuomo sano sottoposto a 
regime misto. L’assimilazione della soda alimentare resta inalterata e dall’84 
al 94 per 100 dell’azoto alimentare ingerito viene assorbito. La quantità gior¬ 
naliera dell’urea potrebbe variare in limiti molto estesi da 14 a 45 grammi, 
da 25 a 30 grammi in media; lo stesso è per l’acido urico, che oscilla fra un 
maximum di 2 grammi ed un minimum di 0,50 al giorno. 

L’azoto totale delle sostanze estrattive oscillava in media fra 1,3 ed 1,5 
grammi al giorno, raramente giungeva a 3 grammi. Riguardo all’ AzH 3 del- 
l’urina, essa è sempre aumentata in modo piuttosto relativo che assoluto, e 
questo fatto era già stato notato da Hallervorden. 

Questo modo di presentarsi delle urine, nel decorso della cirrosi venosa, è 
tanto più importante a conoscersi, in quanto che vi ha spesso un rapporto diretto 
fra di esse e la sindrome clinica. Se la quantità delle urine diminuisce sino 
a mezzo litro od anche a meno, compariranno subito sintomi di autointossi¬ 
cazione, cefalalgia, diarrea, vomiti biliosi od anche subdelirio e secchezza della 
lingua (Lancereaux). 

A proposito della mancanza abituale della biliverdina neH’urina, convien 
notare che nella cirrosi atrofica non vi ha generalmente ittero. Le feci sono 
spesso poco colorate e pare si tratti di ipocolia pigmentaria , ma senza rias¬ 
sorbimento della bile nè vero ittero; si può avere tutt’al più la tinta dell’ittero 
emafeico. Questa regola però non è assoluta e. per certi autori, l’ittero sarebbe 
meno eccezionale di quanto lo descrivemmo; lo si potrebbe anche riscontrare 
in un quinto dei casi (Rendu), sia che cominci bruscamente, sia che si sta¬ 
bilisca per attacchi successivi. Le sue condizioni patogenetiche, del resto, sono 
abbastanza varie, sia che si tratti di angiocolite od anche talvolta di adenite 
sotto-epatica con compressione dei grossi tronchi biliari. 

La nutrizione generale del cirrotico è ben presto profondamente disturbata. 
Il suo colore terreo, le varicosità, l’emaciazione della faccia, degli arti superiori 
ed inferiori, fanno un notevole contrasto coll’enorme volume dell’addome. Di 
poi un edema, meccanico e cachettico insieme, invade e distende gli arti infe¬ 
riori, lo scroto, la parete addominale, che si ricopre di screziature bianche e 
rilevate, e la regione lombare. Questi edemi, della metà inferiore del corpo, 
sono una nuova causa di disturbo e possono anche costituire il punto di par¬ 
tenza di erosioni linfangioitiche e settiche, o di erisipele infettive. 

Finalmente anche gli altri organi si fanno sede di varii disturbi funzionali 
e di lesioni secondarie, che contribuiscono ad aggravare lo svolgersi dei sintomi. 

Nei cirrotici, il cuore è spesso minacciato da astenia, non tanto pel fatto 
della lesione epatica, quanto per l’alcoolismo. Il polso è depressibile e spesso 
con iscarsa tensione. Le cavità destre del cuore possono sfiancarsi e così 
contribuire all’asfissia terminale. 

I polmoni si congestionano e coll’ascoltazione si sentono alle due basi 
numerosi rantoli crepitanti, umidi ed ineguali, spesso dovuti in gran parte 
all’edema polmonare. 

Anche le pleure possono esser lese, ed è specialmente la pleurite destra 
che interviene. Il versamento può essere sieroso (1) od emorragico (2) e si 
forma spesso in modo tutt’affatto insidioso, quasi senza febbre e senza dolore 


(1) Lecorché et Talamon, Étndes mèdie., 1881, p. 307. 

(2) G. Jean, De la pleurésie hémorrhagique au cours de la cirrhose alcoolique (6 casi); Tesi di 
Parigi, 1891. 
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laterale. Le pseudo-membrane della pleura possono essere spesse, ricche in 
vasi di nuova formazione, e questa pachipleurite emorragica è il punto di 
partenza del versamento sanguigno. 

La localizzazione più frequente nella pleura destra è dovuta alla propaga¬ 
zione della periepatite cirrotica; ma anche la pleura sinistra può esserne colpita 
e nel caso classico di cirrosi di Laénnec si trattava di una “ pleurite emor¬ 
ragica sinistra con ascite, ecc. „ (a). 

Finalmente, le funzioni digerenti sono sempre profondamente alterate; si 
ha anoressia, catarro gastro-enterico con meteorismo, diarrea intercorrente 
alternata a costipazione, fetore delle feci. 

IV. 

L’esito naturale della cirrosi atrofica è, potrebbe dirsi, la morte nel marasma 
pell’accrescimento progressivo delfascite, degli edemi, dell’inanizione e per le 
perdite, che l’organismo subisce in causa delle paracentesi sempre più numerose 
e ripetute. 

Sono anche possibili altri esiti terminali, astrazione fatta dei casi nei quali 
si ha un’apparente guarigione, ed allora gli ammalati soccombono ad una 
auto-intossicazione complessa. Talora vi è l’uremia epatica con cefalea, miosi, 
oliguria, vomiti, subdelirio, ipotermia e coma; tal’altra sono sintomi di ittero 
grave secondario, con passaggio del pigmento biliare normale o dei pigmenti 
modificati nelle urine, emorragie multiple, stato tifoso ed adinamico, reazione 
febbrile varia, subdelirio ed allucinazioni, coma finale. 

Ma in questi casi di grave ittero terminale interviene un nuovo fattore, Vinfe¬ 
zione biliare. Al periodo asettico della cirrosi succede l’infettivo con degene¬ 
razione microbiotica delle cellule epatiche, infezione biliare mono- o polibatterica 
(E. Dupré, osserv. V e VII). 

Altre gravi complicazioni possono finalmente intervenire e modificare o 
por termine bruscamente al decorso della malattia; sono specialmente le emor¬ 
ragie e le complicazioni peritoneali. 


(a) [Il dottor V. Piazza-Martini (Dell’idrotorace unilaterale destro nell’epatite interstiziale cro¬ 
nica; Archivio italiano di clinica medica , 1892, puntata II) osservò sette casi di idrotorace unilaterale 
destro nella epatite interstiziale cronica (non dovuto, si capisce, a flogosi della pleura corrispondente), 
fatto finora passato inosservato ai Patologi; l’idrotorace è talora accompagnato da edema della 
parete toracica, specialmente di destra, e sempre congiunto alla presenza di varici esofagee. Ecco in 
qual modo l’autore spiega il fatto, raro a riscontrarsi, come rare sono le varici esofagee: “ compressa 
la porta avviene ristagno di sangue venoso in tutte le vene tributarie di essa, epperò stasi nella coro¬ 
naria stomachica, donde stasi nelle vene esofagee inferiori che questa riceve e finalmente stasi nella 
azigos, colla quale comunicano; quindi impedito deflusso nelle vene intercostali, nei rami pleurali, 
transudato pleurico a destra. — A questo punto un altro fattore, per poco valore che possa avere, 
verrebbe in campo: uell’azigos ordinariamente esiste una valvola un poco al disopra del suo sbocco, 
a livello del gomito che forma la sua parte verticale con la sua parte ripiegata. Questa valvola 
oblitera quasi completamente il lume del vaso, in modo che il sangue, che entra nella sua cavità 
al momento delle contrazioni del seno destro (Sappey), non può rifluire dal suo tronco verso le 
branche che a condizione di una precedente dilatazione. Ora appunto per la stasi, di cui è innanzi 
detto, aumenta la pressione interna nell’azigos che si slarga, allora la valvola suaccennata diviene 
insufficiente (insufficienza relativa), donde modicissimo reflusso del sangue venoso nel tronco 
(azigos) verso le branche (intercostali, ecc.), e transudato pleurico „. 

Forse potrebbe questo idrotorace, al dire del Piazza-Martini, essere in parte dovuto ad impe¬ 
dimento della corrente linfatica pleurale, per trombosi dei linfatici, che si aprono nella cavità 
pleurica (S.)]. 
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A. Le emorragie sono molto comuni nel decorso della cirrosi alcoolica, e si 
presentano di intensità varia e sotto tutte le forme. 

La più comune di tutte è l’epistassi, specialmente dalla narice destra, diceva 
Galeno; raramente si hanno epistassi abbondanti; più spesso si tratta di stilli¬ 
cidio sanguinolento che interviene a più riprese, spesso al più piccolo tocco od 
anche soffiandosi il naso. 

Fra le altre piccole emorragie ricordiamo lo stato fungoso e sanguinolento 
delle gengive, le chiazze di porpora cutanea, le echimosi peritoneali, talora 
con ascite emorragica od anche ematomi del peritoneo (Déjerine) (1) e le 
emottisi (L. Galliard). 

Ma la grave emorragia dei cirrotici, quella che può ucciderli in pochi 
istanti, si è l 'emorragia gdstro-intestinai e, l’ematemesi od il melena, che fu 
oggetto di recenti ed importanti ricerche. 

Spesso l’emorragia interviene in sull’inizio della cirrosi, nel periodo prea- 
scitico (2). In un soggetto apparentemente sano o che appena presentava 
qualche disturbo dispeptico, interviene aU’improvviso un’imponente ematemesi ; 
1 ammalato vomita sangue a bacinelle e può morire in seguito a questo primo 
attacco, come osservai io in un caso. Gli accidenti possono scomparire, per 
poi ritornare ed uccidere così l’ammalato in 36 o 48 ore (Debove); o scom¬ 
parire per dei mesi od anche per anni fino a quando la sindrome della cirrosi 
è definitivamente confermala. 

Contemporaneamente all’ematemesi, od isolatamente, il sangue può versarsi 
nell’intestino e, secondo l’abbondanza dell’emorragia, può essere evacuato allo 
stato di melena o rutilante come nell’ulcera del duodeno. 

Il risultato però di queste emorragie gastro-intestinali non è sempre così 
funesto, e forse in alcuni casi, l’emorragia può migliorare la prognosi della 
cirrosi; in tre casi di Klemperer (3), dopo l’ematemesi scomparve l’ascite e 
migliorò lo stato generale. 

Dussausay, nel 1877, diede la prima spiegazione di queste ematemesi della 
cirrosi che attribuisce alla rottura delle varici esofagee. In un certo numero 
di osservazioni, infatti, si riscontrarono le vene esofagee varicose ed ulcerate 
in uno o più punti; nulla di più evidente in tal caso che la patogenesi del 
vomito sanguigno. 

In altri casi però o non si riscontrarono varici esofagee o, se vi si trovarono, 
esse erano illese. Questo fu il reperto di 11 osservazioni su 14 riunite recen¬ 
temente da Debove e Courtois-Suffit (4). 

Conviene adunque in tali casi cercare un’altra spiegazione. Ora tutti gli 
autori che recentemente hanno studiato la questione furono colpiti da questo 
fatto, che cioè molto frequentemente le ematemesi intervengono nel decorso 
delle cirrosi senza ascite. Come spiegare ciò? Quando all’autopsia si riscon¬ 
trano varici esofagee possiamo ammettere con Leyden (5), Stacey Wilson e 
J. Ratclilfe (6), e con Saundby (7) che l’ascite serve fino ad un certo punto da 
regolatore, da protettore della circolazione venosa addominale, pella com- 


(1) Dkjerine, Bull. Soc. anat ., 1878. 

(2) Ehrardt, Des hémorrh. gastro-intest. profuses dans la cirrhose et dans diverses maladies 
du foie; Tesi di Parigi, 1891. 

(3) Klemperer, Soc. di Med. int. di Berlino , 4 maggio 1891. 

(4) Debove e Courtois-Suffit, Soc. Méd. des hóp ., 17 ottobre 1890. 

(5) Leyden, Soc. di med. int. di Berlino , 4 maggio 1891. 

(6) S. Wilson e J. Ratcliffe, Brit. med. Journ ., 18 J0, p. 1459. 

(7) R. Saundby, Ibid., p. 1457. 
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pressione che esercita sulle vene mesenteriche e gastriche dilatate. Se manca 
questa contro-pressione, le vene si lasciano sfiancare fino all’ulcerazione e 
quindi alla rottura. 

D’altra parte, le varici esofagee non sono esclusive alla cirrosi, e Letulle (1) 
dimostrò che potevano essere determinate dall’alcoolismo cronico, solo ed 
indipendentemente da qualsiasi sclerosi epatica. 

Restano a studiare quei casi, nei quali non si riscontrano varici esofagee o, 
pur essendovi, non si sono rotte; in tali circostanze è giuocoforza ammettere 
con Debove e Gourtois-Suffit, che succede una vaso-dilatazione improvvisa ed 
enorme in tutto il sistema portale e che il fegato indurito, avendo perduto la 
sua ordinaria elasticità, non basta più per iscaricare il sangue nella vena cava. 
Succede allora una rottura dei vasi già alterati nella loro struttura dall’alcoo¬ 
lismo, ed in qualche caso del tronco stesso della vena porta; oppure i capillari 
in molti punti cedono, il sangue esce come in un’emorragia capillare superficiale 
ed all’autopsia non si trovano rotture vascolari accertabili. 

Probabilmente si spiegano così le ematemesi ripetute dovute a congestione 
piuttosto che ad ulcerazione, e si comprende come possa talora essere diffìcile 
il differenziare tali emorragie da quelle dovute all’ulcera semplice dello stomaco 
od all’ulcera duodenale. 

Le altre emorragie della cirrosi si vollero attribuire ad un’alterazione umo¬ 
rale, o ad una modificazione indeterminata del sangue. È questa una patoge¬ 
nesi molto ipotetica; le lesioni vascolari e le congestioni locali vi hanno una 
parte, con tutta probabilità, ben altrimenti importante. 

B. I processi peritonitici, che possono intervenire nel decorso delle cirrosi 
venose, sono di ordine diverso, astrazione fatta della peritonite fibrosa diffusa 
già studiata. 

In alcuni casi si tratta di peritonite acuta, fibrinosa-purulenta e settica 
(Lecorché e Talamon), sia essa dovuta ad infezione operatoria prodotta nel¬ 
l’atto della paracentesi, od al fatto che i germi intestinali abbiano potuto, ad un 
dato momento, passare ad infettare il peritoneo. 

Ma ben diversamente frequenti sono i casi, nei quali la cirrosi alcoolica si 
complica colla peritonite tubercolare; Lancereaux, Rendu, Tapret osservarono 
di simili casi, e Delpeuch (2) ne propose la seguente interpretazione molto 
probabile. 

L’alcoolismo ha per sè stesso un’azione irritante sulle sierose e la peritonite 
cronica semplice accompagna spesso la cirrosi; ma esso è nello stesso tempo 
una grande causa di ricettività organica per l’infezione tubercolare. Alla prima 
occasione di prendere tale infezione, il cirrotico alcoolista innesterà sulla sua 
cirrosi una peritonite tubercolare; all’autopsia poi si potranno riscontrare lesioni 
di tubercolosi fibrosa o calcificata agli apici, od una tubercolosi miliare recente, 
od anche può mancare ogni altra lesione tubercolare. 

Queste peritoniti tubercolari degli alcoolisti sono essenzialmente fibrose e 
tendono molto più alla sclerosi che alla caseificazione. 

Quando la tubercolosi è sin dall’inizio peritoneale, conviene cercare la via 
d’entrata dell’infezione nel tubo digerente, anche quando manchi qualunque 
altra lesione intestinale. Dobroklonsky (3) dimostrò che dei bacilli introdotti 


(1) Letulle, Soc. méd. des hòp., 17 ottobre 1890. 

(2) A. Delpeuch, Essai sur la péritonite tuberculeuse de l’adolescent et de l’adulte; Tesi di 
Parigi, 1883. 

(3) Dobroklonsky, Congrès de la tub ., 1888, p. 205. 
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neirintestino di una cavia senza lesione, nè abrasioni dell’epitelio, possono 

attraversare la mucosa e giungere ai linfatici ed ai ganglii. Tchistovitch (1) 

constatò pure che i bacilli attraversano la mucosa intestinale dalla superficie 

verso le parti profonde, e che in questa immigrazione verso le vie linfatiche 
sono portati dai leucociti. 

Qualunque sia di questi varii modi patogenici, la peritonite tubercolare inter¬ 
corrente viene a modificare singolarmente il decorso clinico della cirrosi. 

Il ventre diventa dolente alla pressione, ed anche senza di questa, è sede 
di dolori colici sordi, e le contrazioni intestinali possono anche rendersi 
percettibili alla vista ed al tatto. La parete addominale diventa pallida, ede¬ 
matosa e lucente; l’ascite perde della sua mobilità ed intervengono sudori 
localizzati. Dopo lo svuotamento si ha senso d’impastamento e crepitazione 
peritonitica, e si palpano masse profonde e bernoccolute dovute ad epiploite 
tubercolare. 

Contemporaneamente intervengono vomiti, diarrea, febbre etica, sudori 
profusi; la faccia diventa consunta ed il marasma crescente conduce ben presto 
a morte. 

G. La durata delle cirrosi alcooliche è molto varia e si possono distin¬ 
guere tre categorie di fatti. 

Nella forma volgare non complicata la durata media del decorso clinico non 
va oltre ad uno o due anni. Se i sintomi si prolungano ulteriormente, con¬ 
ducono poi ad una guarigione apparente e sono dovuti ad una forma ana¬ 
tomica speciale, alla cirrosi alcoolica ipertrofica. 

Nella forma volgare a decorso breve , una complicazione improvvisa e for¬ 
tuita può precipitare gli eventi; gli ammalati muoiono più o meno rapidamente 
per emorragia gastro-intestinale, per pleurite, per bronco-pneumonite, per 
tubercolosi miliare o peritonite tubercolare. 

Rimane un’ultima categoria di casi illustrati da Hanot (2) e da Debove (3), 
che meritano il nome di cirrosi a decorso acuto. In un tempo vario da a 6 
mesi gli ammalati muoiono con processo febbrile subacuto, dolori addomi¬ 
nali, ascite precoce, edema agli arti inferiori e superiori, subittero, emorragie 
delle mucose e dei tegumenti; la cachessia è rapida e finisce con indeboli¬ 
mento cerebrale, ipotermia e coma. 

All’autopsia si riscontra bensì una cirrosi atrofica bi-venosa; masi vedono 
anche le cellule epatiche protondaim nte alterale in piena degenerazione 
granulo-grassa. 

La causa di tale decorso insolito e rapido va ricercata nella lesione cel¬ 
lulare. “ Nelle cirrosi, dice Hanot, la diagnosi anatomica e legata alla topo¬ 
grafia della neoformazione connettiva, la prognosi invece allo stato della 
cellula epatica „. 

Questa evoluzione così speciale, della cirrosi alcoolica, non si osserva 
sempre tale fin dall’inizio ed una cirrosi volgare, per influenza di una causa 
occasionale, ad esempio tossica, può bruscamente presentare sintomi acuti, lo 
vidi così un individuo alletto da cirrosi volgare morire in 6 settimane per acci¬ 
denti acuti intervenuti per un’intossicazione jodica provocata da qualche dose 
di 1 grammo di joduro di potassio, pur essendo normale la funzione dei reni. 
Ricorda questo caso per dimostrare fino a qual punto la cellula epatica di 


(1) Tchistovitch, Ann. de l'Inst. Pasteur, maggio 1889. 
(2j Hanot, Arch. gin. de Mdd. t 1882. 

(3) Debove, Bull. Soc. tnéd. des hòp ., 1887, p. 333. 
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un cirrotico può essere facilmente vulnerabile, e come, nei casi di questo genere, 
nei quali tale medicamento fu preconizzato, il joduro di potassio non debba 
essere somministrato che con infiniti riguardi e riserve. 


V. 


La prognosi delle cirrosi alcooliche del fegato fu per lungo tempo conside¬ 
rata in ogni caso fatale; giunto il periodo ascitico, non si aveva più speranza 
di guarigione. 

Fin dal 1852 però Monneret pubblicò un caso di cirrosi atrofica “ guarita 
contro ogni aspettazione „, ed, essendo l’ammalato morto di pneumonite, 
l’esattezza della diagnosi potè essere verificata. 

Nel 1874 Leudet in una lezione consacrata “ alla curabilità della cirrosi del 
fegato consecutiva all’abuso di bevande alcooliche „ riferiva tre nuovi casi, 
dei quali uno, almeno, indiscutibile. 

Semmola (1), nel 1879, affermava la curabilità della cirrosi del fegato col 
regime latteo rigoroso, nei soli casi però, nei quali il fegato è ipertrofico ed 
oltrepassa l’arco costale. Nella discussione s’introdussero così due nuovi elementi : 
l’azione curativa della dieta lattea e la distinzione, dal punto di vista della 
prognosi, delle cirrosi alcooliche a fegato grosso ed a fegato piccolo. 

Qualche anno dopo la questione fu ripresa nella tesi di Ribeton (1885) e 
specialmente in una lunga ed importante serie di comunicazioni fatte dal 
1886 al 1889 alla Società medica degli ospedali di Parigi. D’allora il mate¬ 
riale clinico sovrabbonda ed i casi possono dividersi in parecchie categorie: 

A. (Jn cirrotico alcoolista conclamato è sottoposto a dieta lattea, la diu¬ 
resi si ristabilisce e l’ascite ancor recente, e mai svuotata, scompare in 15 o 
20 giorni (Troisier); oppure il prosciugamento sieroso si fa per l’intestino e coi 
drastici (R. Moutard-Martin). 

B. Più di rado si ottiene la guarigione nel decorso di una cirrosi antica, 
ed allora veramente contro ogni aspettazione. Tale è il caso di un ammalato 
di Troisier che in 9 mesi aveva perduto 165 litri di liquido ascitico in seguito 
a 18 paracentesi. Mentre l’ascite continuava a riprodursi, sorviene un’abbon¬ 


dante diuresi per parecchi giorni, l’ascite si riassorbe e lo stato generale migliora 
tanto che l’ammalato, dopo pochi mesi, si crede guarito. 

In questi casi si tratta di vere cirrosi, giacché, nella maggioranza dei casi, 
l’autopsia, latta a caso un po’ piu tardi, permise di confermare la diagnosi 
(casi di Monneret, di Dujardin-Beaumetz, di Guyot, ecc.). Contemporanea¬ 
mente si potè stabilire, che la guarigione in questi casi eccezionali non si 
riferiva alla lesione , ma soltanto alla sindrome della cirrosi , benché parlare 
della curabilità della cirrosi alcoolica equivalga a parlare della curabilità dei 


sintomi di essa (A. Gilbert) (2) ed anche quasi di un sintonia solo, dell’asce. 
In nessuno di questi ammalati, che si dicevano guariti, non sapevamo che 
fosse avvenuto delle funzioni chimiche del fegato, l’ureogenia, la cromogenia, 
l’arresto dello zucchero e dei veleni, la tossicità urinaria. Si trattava adunque 
di guarigione apparente e non possiamo dire che in tali casi si avesse da fare 
con una guarigione reale. 


(1) Semmola, Journal de Thérap. de Gubler, 10 e 25 ottobre 1879. 

(2) A. Gilbert, De la curabilité et da traitement des cirrhoses alcooliques; Gaz. hebd. de Méd. 
et de Chir., 19 aprile 1890. 
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Questo è meglio provato da ciò che queste sedicenti guarigioni non sono che 
fasi passeggere di remissione. Un ammalato di Troisier, affetto da cirrosi alcoo- 
lica confermata da 6 o 7 anni, presentò una prima remissione, che durò 
4 anni, di poi una ricomparsa dei sintomi seguiti anche questa volta da 
apparente guarigione. 

Mentre l’ascite se ne va, la rete venosa sotto-cutanea diminuisce a poco 
a poco sino a scomparire completamente, le funzioni digerenti vanno miglio¬ 
rando e le forze ritornano coll’ingrassamento. 

Rimane però, e talora per lungo tempo, un sintoma, la splenomegalia; in 
uno dei miei ammalati guarito dell’ascite, la milza continuò ancora a rimanere 
grossa (12 centim. su 16) per lungo tempo ed a presentare un soffio splenico 
molto spiccato. Questo duplice fatto, che la milza è già ingrandita prima del- 
l’ascite e che resta tale dopo la scomparsa di questa, ci dimostra che la sple¬ 
nomegalia non è sempre in rapporto diretto coll’ostruzione della porta; in tal 
caso si tratta di un fatto la cui fisiologia patologica ci è ancora poco nota. 

Per ispiegare la curabilità, in alcuni casi, dell’ascite da cirrosi furono emesse 
parecchie teorie. 

Si disse, che l’ascite guarisce perchè è dovuta meno all’ostruzione venosa 
intra-epatica che ad un processo peritoneale circoscritto o diffuso (Leudet, 
Letulle) o ad una periflebite capillare localizzata alle radici della vena porta 
(Dieulafoy); od invece conviene ammettere, che la proliferazione connet- 
tivale intra-epatica abbia subito un processo di regressione prima di pas¬ 
sare allo stato di tessuto fibroso adulto (Troisier). Non si tratta invece di 
circolazione collaterale vicaria, non sottocutanea, perchè la rete venosa tegu¬ 
mentaria scompare, ma piuttosto viscerale ed intra-epatica? La stessa molte¬ 
plicità di queste ipotesi ci dimostra quanto esse siano ancora vaghe. 

Per contro vi ha un fatto di maggior importanza, che tutte le ricerche 
recenti, ed in particolare quelle di Hanot e Gilbert (1), dimostrano chiaramente: 
e si è che il maggior numero delle cirrosi alcooliche curabili sono cirrosi a 
fegato ingrandito , tanto che si può dire, che se la guarigione è eccezionale pelle 
cirrosi alcooliche atrofiche, è invece quasi di regola pelle ipertrofiche ; purché natu¬ 
ralmente s’intervenga ed abbastanza presto con una cura metodica. I due terzi 
dei cirrotici, presentemente citati come guariti, avevano il fegato ipertrofico 
(Hanot e Gilbert), e sette sui dieci casi riferiti da Lancereaux appartenevano a 
questa categoria. 

In qual modo questo carattere, dell’ipertrofia epatica, interviene a favo¬ 
rire la guarigione dell’ascite? Noi l’ignoriamo, come siamo ancora in dubbio 
riguardo al rapporto, che lega le forme atrofiche alle ipertrofiche della cirrosi 
alcoolica per la scarsità ancora troppo grande delle autopsie praticate. Secondo 
Hanot e Gilbert, la cirrosi alcoolica ipertrofica non costituisce un’entità morbosa 
a sè, ed esistono tutti glistadii intermedii fra cirrosi alcooliche a fegato ingrandito 
e quelle a fegato impicciolito. Ciò non per tanto, raramente il fegato ipertrofico 
s’impicciolisce colla guarigione dell’ascite e sembra si distingua nettamente, 
almeno dal punto di vista fisio-patologico, dalla forma atrofica. Le interessanti 
ricerche di Surmont (2) ne dànno una prova: nella cirrosi alcoolica atrofica le 
urine presentano proprietà molto tossiche e fortemente convulsivanti; invece 
nella cirrosi alcoolica ipertrofica la tossicità delle urine è normale o diminuita. 


(1) Hanot e Gilbert, De la cirrliose alcoolique hypertrophique; Soc. méd. des hóp., 23 maggio 1890. 

(2) Surmont (di Lilla), Soc. de Biol., 16 gennaio 1892. 
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In ogni caso riteniamo questo fatto capitale pella prognosi, che cioè le 
cirrosi alcooliche ipertrofiche sono molto spesso curabili, mentre le forme atro¬ 
fiche non lo sono che in via eccezionale. 

La cura delle cirrosi alcooliche del fegato richiede indicazioni molto precise. 

Prima di tutto conviene ridurre al minimum l’apporto di sostanze irritanti 
al fegato; conviene cioè proibire ogni bevanda alcoolica, tutti gli alimenti aro¬ 
matizzati, ed inoltre conviene anche praticare l’antisepsi intestinale metodica 
e prolungata. Il regime latteo sarà in tal caso di prezioso aiuto, nello stesso 
tempo che favorirà il ripristinamento della diuresi. 

Per affrettare la scomparsa dell’ascite converrà che questa si riassorba 
sotto l’influenza di perdite abbondanti di liquido, e qui possono tentarsi due 
metodi, a seconda che si voglia ricorrere alla via intestinale od alla renale. 

Volendo agire sull’intestino, si impiegheranno i purganti drastici a dosi 
moderate e spesso ripetute; l’acquavite germanica, le pillole aloetiche sono 
di uso classico. 

Ma i purganti ripetuti riescono spesso debilitanti e deprimenti all’amma- 
lato, e sono anche ben lungi dall’essere pari alla secrezione urinaria, dal 
punto di vista della depurazione organica; con essi si elimina una quantità 
molto minore di sostanze estrattive e di tossine (Bouchard). 

È adunque certamente meglio tentare di provocare la diuresi associando al 
regime latteo l’uso prolungato di preparati diuretici, quali l’infuso di ginepro 
con ossimiele scillitico ed il nitrato e l’acetato di potassio (Millard). 

Per la cura stessa della sclerosi l’impiego del joduro di potassio è tradizionale, 
e Lancereaux recentemente lo raccomandò di bel nuovo. Vedemmo tuttavia 
che, in alcuni casi, l’uso di questo medicamento poteva riuscire piuttosto 
dannoso che utile; io però credo, per contro, con molti medici, che la sua effi¬ 
cacia curativa sia ben dimostrata. 

L’uso invece del calomelano a piccole dosi conta già da alcuni anni buoni 
successi. Seguendo l’esempio di Bouchard, si può somministrare ogni giorno 
una dose da 1 a 2 centigrammi, od ogni due giorni da 3 a 5 centigrammi di 
tale medicamento, facendo anche uso del clorato di potassio e praticando una 
rigorosa antisepsi della bocca. Pare che il calomelano non agisca soltanto come 
leggero purgante e come diuretico ; ma sembra che abbia anche un’azione più 
profonda sulla funzione e sulla nutrizione della ghiandola epatica e forse 
anche sul tessuto sclerosato. 

A queste indicazioni di competenza medica se ne aggiunge spesso un’altra 
di natura chirurgica, cioè la paracentesi addominale. 

Per praticarla non si dovrà aspettare che l’ascite sia divenuta eccessiva e 
ciò per due ragioni: perchè con una grande ascite lo stabilirsi della diuresi 
riesce particolarmente difficile e perchè anche le pareti addominali, perduta 
la loro elasticità pella distensione troppo grande cui furono soggette, riacqui¬ 
stano diffìcilmente la loro tonicità contentiva normale. 

Si praticherà adunque lo svuotamento del liquido appena questo sarà in 
tale abbondanza da distendere chiaramente il ventre e ciò si farà con tutte le 
regole antisettiche richieste, e dopo minuta esplorazione del punto scelto. 

Nelle forme di cirrosi curabili, la paracentesi riuscirà di sollievo all’am¬ 
malato e nello stesso mentre sarà un utile coadiuvante della cura interna. 
Nelle forme incurabili essa non sarà che un palliativo momentaneo, il quale, 
pella necessità stessa del suo ripetersi, riesce ben presto una nuova causa di 
spogliazione e di esaurimento all’ammalato. 
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CAPITOLO XIX. 

DELLE CIRROSI BILIARI 


Vedemmo come sia giustificato il termine di cirrosi venose del fegato 
applicato ad alcune epatiti interstiziali; e contemporaneamente si mise in 
chiaro il modo di agire dell’agente patogeno apportato dalla vena porta e che 
va sino a raggiungere le vene sopra-epatiche, e la localizzazione prima del 
processo infiammatorio sclerosante. 

Le cirrosi biliari , in opposizione alle precedenti, sono quelle che hanno 
per punto di partenza un’infiammazione di tutte o di parte delle vie biliari, 
e decorrono col processo della periangiocolite sclerosante, mentre le vie san¬ 
guigne restano sane o quasi. 

Questa divisione, tutta frutto dei lavori della scuola francese, al giorno 
d’oggi è classica. Essa potrebbe essere seguita anche sul terreno dell’embrio¬ 
genià epatica, e si potrebbe dire, che le cirrosi venose si fanno alle spese del 
tessuto mesodermico del fegato, mentre le cirrosi biliari irradiano attorno ad 
invaginazioni ascendenti del foglietto interno del blastoderma; o, più semplice- 
mente, che le prime sono di origine vascolare, mentre le seconde sono cirrosi 
epiteliali (Charcot), cirrosi, cioè, nelle quali la reazione connettivale è prece¬ 
duta e provocata dalla lesione dell’elemento nobile, della cellula epatica. 
Questa, di fatto, sì in anatomia patologica che in fisiologia, è considerata 
come il prolungamento naturale ed il termine del canalicolo biliare; i due 
elementi vanno soggetti alle stesse vicissitudini morbose. 

Non tutte le cirrosi però, nelle quali esistono lesioni dell’apparato biliare, 
sono per questo delle cirrosi biliari. Così, nelle cirrosi venose piu tipiche, noi 
osservammo in mezzo ai nastri fibrosi delle reti di pseudo-canalicoli biliari 
ed anche in Clinica vedemmo come non sia raro Pitterò nel decorso della 
cirrosi di Laénnec. Per ispiegare queste associazioni, in proporzioni variabili, 
di sindromi e di lesioni che appartengono o sembrano appartenere a tipi mor¬ 
bosi differenti, si creò il gruppo delle cirrosi miste (Dieulafoy), molto giustifi¬ 
cato in quanto tendeva a reagire contro una dicotomia troppo assoluta. 

Difatti, ciò che deve far classificare una cirrosi in uno piuttosto che in un 
altro gruppo si è meno la considerazione della totalità dei suoi sintomi o delle 
sue lesioni, quanto la cognizione della sua eziologia e del suo decorso. La 
classificazione eziologica, che sarebbe la classificazione ideale, non è ancora 
applicabile se non ad un certo numero di tipi morbosi, ed al presente essa 
non permette ancora di attribuire alcun posto certo alla cirrosi ipertrofica 
biliare. Resta il modo di svolgersi delle lesioni: esso certamente permette di 
distinguere chiaramente, pella maggior parte del tempo, tanto in Anatomia 
patologica che in Clinica, le cirrosi venose dalle cirrosi biliari; e, se talora 
vediamo aggiungersi un sintonia insolito od una lesione di tipo diverso, ciò 
non succede che in via secondaria e fortuita. La divisione dicotomica resta 
vera nel suo insieme, purché non la si faccia con formola troppo assoluta, 
purché, cioè, si distingua in ciascun caso l’essenziale dall’accessorio. 
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Così intese, le cirrosi biliari comprendono due grandi tipi anatomici e 
clinici distinti benché in prossima parentela: la cirrosi biliare ipertrofica, che 
a buon diritto, come già vedemmo, meriterebbe il nome di malattia di Hanoi; 
e la cirrosi biliare calcolosa. Il presente capitolo è riservato allo studio succes¬ 
sivo di queste due entità morbose. 


I. 

Per procedere dal semplice al complesso, dal noto al meno noto, è clinica¬ 
mente che conviene cominciare lo studio della Cirrosi biliare ipertrofica di 
Hanot. 

L'inizio è dei più varii, e spesso molto vago. In un adulto, il più sovente 
un uomo, si vedono intervenire a poco a poco disturbi dispeptici, anoressia, 
lentezza nella digestione, vomiti mattutini, insomma i sintomi abituali del- 
P etilismo gastrico; la parte superiore del ventre pare assuma uno sviluppo 
maggiore e talora si manifesta nell’ipocondrio destro un senso di dolore sordo o 
di peso; possono intervenire epistassi ripetute e già in questa fase preitterica 
della malattia si nota un leggero dimagramento ed un po’ di perdita di forza. 

Si manifesta poi un sintonia capitale, Viitero , e ciò dopo un tempo molto 
vario, che può estendersi da alcuni mesi ad un anno (Jaccoud). 

Tale Utero iniziale può svilupparsi senza causa nota o succedere a strapazzi, 
ad un eccesso alcoolico, ad influenze morali depressive. Esso è il più sovente 
leggero, giallo chiaro, e si accompagna a sintomi d’imbarazzo gastrico, a lingua 
sporca ed a gusto amaro, ad un po’ di febbre, con sensibilità epatica anormale. 

All’esame dell’ammalato vi si riscontra il fegato già un po’ ingrossato, 
oltrepassante l’arco costale, leggermente dolente e la milza egualmente 
ingrandita. 

Ma tutto ciò pare passeggero. Gol riposo, col regime, con una cura alcalina e 
di sali purgativi, i sintomi scompaiono, fittero impallidisce e, benché il fegato 
rimanga un po’ grosso, l’ammalato sembra guarito. 

In realtà non si tratta che di una remissione temporanea, ma talora molto 
prolungata. Uno dei miei ammalati fu soggetto nel 1884, per la prima volta, 
allatterò; nel 1887 ad una recidiva, che durò un mese, e soltanto nel 1890 
cominciò in lui la malattia confermata con Utero cronico. 

Durante questo periodo incostante di Uteri ripetuti , la situazione va len¬ 
tamente aggravandosi nel senso che a ciascuna manifestazione itterica i 
sintomi sono sempre un po’ più intensi e di una durata sempre maggiore e 
che, nei periodi di remissione, il ritorno delle forze e del benessere è meno 
completo. Le epistassi, le macchie di porpora della pelle sono abituali. 

È probabile che ciascuna remissione si accompagni ad una crisi urinaria 
con poliuria ed azoturia, mancano però ancora osservazioni in proposito. 

Di poi, ad una data epoca, VUtero diventa stabile , ed allora comincia il 
periodo di stato della malattia confermata, quel periodo cioè nel quale il più 
sovente si ha occasione di esaminare gli ammalati, e fin d’allora un certo 
numero di sintomi tipici dimostrano come si tratti non di una indisposizione 
passeggera, ma di uno stato morboso costituito e definito. 

A. L'Utero è nello stesso tempo un Utero cronico, che non iscompare più 
completamente, ed un Utero variabile non da un giorno all’altro, ma con 
periodi più lunghi. Raramente il colore dei tegumenti va oltre al giallo-ver¬ 
dastro, esso varia abitualmente da un giallo-chiaro ad un giallo-zolfo. Nello 
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stesso tempo, si può osservare prurito con lesioni cutanee da grattamento- 
il rallentamento del polso non è abituale, almeno in modo durevole 

Nulla di costante si ha nello stato delle feci, che possono essere talora 
scolorite e grigiastre, talora poco modificate; il più spesso esse sono poltacee 
o liquide, ed assumono un po’ il colore della senape inglese. 

Le urine, sullo stato delle quali dovremo ritornare, sono in quantità varia 
a seconda che l’ammalato è in un periodo di remissione o di aggravamento 
dei sintomi. In un caso di P. Tissier, esse non contenevano che pigmento 
biliare normale, senza traccie di pigmento modificato nè di urobilina, lo siero 
del sangue non conteneva che bilirubina. In un altro caso studiato da Roger (1) 
non si potè provocare la glicosuria alimentare. 

Questi due sintomi negativi, mancanza di urobilinuria e di glicosuria ali¬ 
mentare, hanno una grande importanza, in quanto che implicano l’integrità 
anatomica e funzionale della cellula epatica. Essi però non sono costanti - in 
un caso tipico, che non potei del resto controllare coll’autopsia, constatai una 
urobilinuria persistente ed una glicosuria alimentare delle più spiccate, ed in 
ciò non vi ha alcunché da meravigliarsi; giacché è pur certo, che nei diversi 
stadii della malattia la cellula epatica reagisce diversamente colla si a funzione 
e lo studio della tossicità delle urine ce ne diede di recente la prova (Surmont) 
Nella cirrosi ipertrofica biliare, la quantità dei veleni dell’urina varia col periodo 
della malattia, coll’appetito dell’ammalato, col suo regime alimentare, e le oscil¬ 
lazioni dovute a queste influenze sembrano maggiori che nelle altre malattie del 
fegato, variabili anche da un giorno all’altro, talora senza causa facile a precisare. 

Ecco adunque una serie di sintomi permanenti, ma nello stesso tempo 
anche varii: ittero, stato delle feci e delle urine, dovuti ad oscillazioni corre¬ 
lative ed ancora mal conosciute della funzione della cellula epatica. Questa 
soffre, ma non in modo costante e sempre uniforme; e questa è una delle 
ragioni che spiegano la lunga durata del periodo di stato della malattia. 

B. L'ipertrofia epatica forma coll’ittero, il secondo dei grandi sintomi cli¬ 
nici. Il fegato oltrepassa l’arco costale di tre o quattro dita trasverse e può 
arrivare sino aH’ombellico, mentre giunge in alto sino alla quinta costa, e la 
percussione segna una linea di ottusità verticale, sulla mammillare, lunga 
circa 20 centimetri. 

La parte palpabile dell’organo è dura e consistente, generalmente liscia, 
benché talvolta sia resa ineguale e come bernoccoluta per dense pseudo¬ 
membrane di penepatite (Hanot). L’ipertrofia è uniforme e diffusa a tutto 
l’organo, o predomina nel lobo sinistro; il margine inferiore resta tagliente 
come allo stato normale. Il volume assunto dall’organo è tale da deformare 
la cavità addominale, spingere infuori le false coste inferiori di destra, occu¬ 
pare tutta la regione sopra-ombellicale, per cui fa assumere all’insieme del- 
1 addome la figura di un ovoide colla grossa estremità superiore e colla 
piccola nella regione sopra-pubica. 

In alcuni casi, la prominenza epatica pare estendersi talmente in avanti 
e sporgere sotto le false coste o nella regione epigastrica, da far pensare a 
tutta prima ad una cisti idatidea, e, se per di più la consistenza non è molto 
grande e se anche dà un senso di falsa fluttuazione profonda, certamente si 
farà la puntura, il che successe fino a 4 volte in un caso di questo genere 
osservato da Jaccoud (2). 


(1) G. H. Roger, Eev. de Méd., 1886, p. 944. 

(2) Jaccoud, Legons de din. méd., 1883-84, Parigi 1885, p. 28. 
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Il fegato così ipertrofico è spesso dolente sia spontaneamente, sia e spe¬ 
cialmente pei movimenti ; ma il dolore è sordo, profondo, diffuso, non loca¬ 
lizzato nella regione della cistifellea (fatto importante pella diagnosi differenziale 
colla cirrosi calcolosa), e non si irradia guari verso la spalla destra. 

Costituitasi l’ipertrofìa epatica, essa è definitiva e progredisce colla malattia 
mentre il dimagramento progressivo dell’ammalato la fa maggiormente risal¬ 
tare. Sembra talora che essa subisca una vera recrudescenza, quando interven¬ 
gono gli attacchi di ittero più grave (Jaccoud), per poi retrocedere in parte. 
Quando è giunta ad un grado alto, il fegato diventa così pesante che si sposta 
e pare oscilli sul suo asse trasversale: il suo margine tagliente diventa più 
profondo, mentre che il margine superiore si fìssa in avanti. La sporgenza 
addominale non è che più pronunciata. 

In alcuni casi pare che l’ipertrofia epatica diminuisca durante il periodo 
cachettico terminale (Hanot); ma ciò è eccezionale. 

G. Significato quasi altrettanto importante pella semiologia ha l’ ipertrofia 
splenica. Anche la milza diventa enorme, oltrepassa largamente l’arco costale 
e forma un disco sporgente, che arriva in alto all’estremità sinistra del fegato 
ed in basso può scendere fino presso aH’ombellico ed alla cresta iliaca. 

La sua superficie è liscia e dura; la perisplenite rende spesso doloroso 
l’esame dell’organo. L’ascoltazione, fatta con uno stetoscopio, posto nel centro 
della milza, può far rilevare un soffio dolce e profondo, sistolico, molto simile 
al soffio placentale, il soffio splenico; io ne osservai un caso molto spiccato. 

Tale ipertrofia della milza, così caratteristica nelle cirrosi del fegato, ci è 
ben nota pel suo grande valore clinico, ma si può dire che ne ignoriamo 
assolutamente la patogenesi. Vedemmo che nella cirrosi atrofica precede 
l’ascite, l’accompagna od anche resta, quando quella è cessata, così che l’at¬ 
tribuirla alla stasi venosa porto-splenica non costituisce che una spiegazione 
illusoria, in contraddizione anche colla clinica. Nella cirrosi ipertrofica biliare, 
anche questa parvenza di spiegazione fa difetto, giacché in quest’affezione 
non vi ha ostacolo alcuno nel circolo portale. La tumefazione della milza pare 
progredisca di pari passo con l’ingrossamento del fegato, quale effetto comune 
della stessa causa morbosa ed il volerla attribuire sempre ad un’infezione 
palustre anteriore (Lancereaux), si è voler andar contro ai dati eziologici, 
come vedremo. 

D. Finalmente, un sintoma negativo viene ad aggiungersi al complesso dei 
sintomi già passati in rassegna: non vi ha ascite , ne dilatazione delle vene 
sottocutanee addominali; ciò almeno nella grande maggioranza dei casi, 
giacché, su ì26 osservazioni raccolte da Schachmann (1), non fu notata l’ascite 
iniziale che una volta, la tardiva in 6 casi ed in 19 casi il versamento peri¬ 
toneale faceva completamente difetto. Quando si produce l’ascite, essa non 
si fa perchè la lesione epatica si è modificata, ma perchè si è aggiunto un 
elemento accessorio, la peritonite, e pare infatti, che vi sia una vera corre¬ 
lazione fra la lesione ed il sintoma, che cioè l’ascite possa manifestarsi con 
l’attacco di peritonite e guarire con questa (Hayem). 

Nei casi ancora più rari, nei quali si aveva ascite senza peritonite, Ilanot 
ammette che la sclerosi intra-epatica crescente giunga ad ostacolare la circo¬ 
lazione portale di tanto da determinare la trasudazione intra-peritoneale. 

Lo stato della nutrizione in questo periodo di stato della malattia è abba¬ 
stanza speciale. 


(!) M. Schachmann, Cirrli. hypertr. du foie avec ictère chronique; Tesi di Parigi, 1887. 
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L’appetito, se nell’inizio era stato turbato, ricompare e talora anche così 
pronunciato da rappresentare una vera bulimia (Jaccond). ed io vidi uno di 
tali ammalati abbandonare la mia sala dell’ospedale, perchè trovava sempre 
insufficiente il suo regime alimentare, per quanto copioso esso fosse. Si aveva 
in lui ima polifagia molto simile a quella dei diabetici. 

Malgrado ciò e benché, salvo eccezioni, non intervenga disgusto alcuno pegli 
alimenti grassi, gli ammalati dimagriscono e, per così dire, si essiccano, il 
volume del loro ventre accresciuto fa contrasto colla loro fìsonomia emaciata 
e sparuta, cogli arti assottigliati e colle loro forze prostrate. 

Le urine sono biliose, ma prive del sedimento di urati rossi sì caratteri¬ 
stici della cirrosi atrofica, sono di reazione acida, la loro quantità (salvo i 
periodi di crisi urinaria, sui quali ritorneremo) varia fra i 1200 ed i 1600 gr., 
la quantità di urea in esse contenuta fra i 10 ed i 20 grammi, talora anche 
meno (da 4 a 9 grammi in un caso di Hanot). Del resto, la urologia della 
cirrosi ipertrofica biliare è ancor poco nota e richiede ulteriori ricerche. 

Il rene, salvo il caso di una sclerosi renale concomitante, rimane sano e 
non vedremo mai gli ammalati morire con sintomi uremici, come accade 
talora nella cirrosi atrofica. Gli altri apparati organici però possono essere 
più o meno colpiti. 

Riguardo al cuore, i fenomeni di astenia del miocardio non sono rari, il 
polso è debole e depressibile, variabile e talvolta alquanto irregolare; il 
secondo suono polmonare è più forte del secondo aortico. Le cavità destre 
possono anche dilatarsi, ed io una volta riscontrai una insufficienza tricuspi¬ 
dale delle più spiccate con vero polso venoso delle giugulari. 

Come conseguenza di tali disturbi cardiaci si stabilisce uno stato conge¬ 
stizio delle basi dei polmoni, dapprima passeggero, ma che può in seguito 
diventare il punto di partenza di accidenti gravi e rapidamente mortali. 

Le emorragie , pel loro ripetersi, possono costituire un vero pericolo ed 
una nuova causa di indebolimento. Le epistassi sono di gran lunga l’accidente 
più comune, esse sono spesso abbondanti e ripetute, tanto da richiedere il 
tamponamento. Vengono poi, con un minore grado di frequenza, le emorragie 
del tubo digerente, della mucosa dello stomaco, dell’intestino, delle gengive 
ed anche delle labbra. L’emottisi è molto eccezionale, se l’ammalato non è 
tubercoloso (Rendu). Leudet citò un caso di otorragia abbondante e ripetuta 
senza apparente lesione dell’orecchio. 

Le manifestazioni di porpora cutanea sono frequenti, ma in generale non 
sono che piccole macchie purpuree o suggellazioni sanguigne. 

La patogenesi di queste varie emorragie ci è poco nota: ignoriamo fino 
a qual punto esse dipendano da flussioni circolatorie locali dei tegumenti e 
dei visceri, o per contro da alterazioni delle emazie o della crasi sanguigna. 

Si osservarono anche altri disturbi trofici: pustole di acne indurata sul dorso 
ed alla faccia; cheratite diffusa e flemmone dell’occhio (Fitres). 

Tale è il quadro del periodo di stato, spesso così lungo, della cirrosi ipertro¬ 
fica biliare. Insomma essa è uno stato di malattia, ma abbastanza compatibile 
colla vita comune, salvo nei periodi di aggravamento parossistico dei sintomi. 
Ma questi attacchi costituiscono per sè stessi uno dei tratti più caratteristici 
del quadro clinico. Ogni volta, per 8 o 15 giorni od anche più, si assiste ad 
una recrudescenza dell’ittero, della tumefazione dolorosa del fegato, dei disturbi 
digestivi con vomiti biliosi, mentre le urine diventano rare, più oscure, cariche 
di pigmento e povere di urea, succedono piccole emorragie mucose o cutanee, 
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interviene la febbre con sudori che può anche assumere l’andamento della 
febbre intermittente epatica. 

Questi accidenti subacuti di insufficienza epatica passeggera sono spesso 
provocati da fatiche eccessive, da strapazzo, da eccessi alcoolici o sembrano, 
per così dire, preparati per uno o due mesi da un malessere vago e pro¬ 
gressivo. 


Dopo 2 a G settimane in media, i sintomi migliorano e scompaiono bru¬ 
scamente spesso con crisi poliurica e azoturica; in un caso di Lccorché e 
Talamon le urine in quattro giorni crebbero da 600 a 2400 grammi e l’urea 
da 7 a 41 grammo; in un ammalato, che emetteva in media da 20 a 25 gr. 
di urea, io constatai la cifra di 51 grammo di urea con 2 litri e mezzo d’urina. 
Probabilmente queste crisi urinarie sono contemporaneamente ipertossiche e 
contribuiscono potentemente al miglioramento, che ne prova l’ammalato, 
nel quale intervengono simultaneamente come effetto e come causa. 

Ma, a misura che i parossismi morbosi si ripetono, le remissioni interca¬ 
lari sono meno complete e l’ammalato non supera ciascuna crisi, che con 
una diminuzione più o meno grande della sua resistenza organica. 

I parossismi diventano sempre più intensi ed avvicinati e rappresentano 
ciascuna volta l’abbozzo sempre più completo della crisi terminale. 

Le emorragie si moltiplicano e diventano sempre più abbondanti; la 
pelle si fa secca, terrea e rude al tatto, la faccia sparuta e varicosa con 
tinta violacea ed itterica; l’emaciazione è estrema e l’astenia fìsica e psichica 
va sempre crescendo. Il cuore a sua volta si indebolisce, si dilata special- 
mente nelle sue cavità destre e determina congestioni polmonari secondarie, 
prima intercorrenti e di poi stabili. Finalmente un vero ittero grave secondario 
viene a precipitare l’esito finale, col suo corteo abituale di emorragie, febbre 
remittente o parossistica, stato tifoso con secchezza della lingua, subdelirio, 
oliguria e coma finale. 

Tali fenomeni terminali possono essere preceduti da una graduale atte¬ 
nuazione dell’ittero, da una diminuzione della quantità di pigmento biliare 
nelle urine; ma non si tratta in tal caso che d’un miglioramento fallace, indizio 
non di una più facile circolazione biliare, ma di una parziale soppressione della 
funzione biligenetica della cellula epatica, giacché le materie fecali diventano 
contemporaneamente grigiastre e scolorate. Jaccoud, che pel primo men¬ 
zionò questi casi di acolìa pigmentaria finale, dimostrò che il fegato nello 
stesso tempo può presentare una diminuzione notevole del suo volume; in 
uno dei suoi casi (1) il margine inferiore del fegato oltrepassava appena l’om- 
bellico, negli ultimi giorni della vita, mentre per l’innanzi giungeva alla spina 
iliaca anteriore superiore; esso era così risalito di quasi 4dita trasverse, benché 
fosse rimasto ancora enorme, essendo stato riscontrato all’autopsia del peso 
di 4 chilogrammi. 

Così finisce la cirrosi ipertrofica biliare dopo un decorso molto lungo, 
vario, secondo Schachmann, da un minimum di 2 anni ad un maximum di 
10 o 12, forse anche di 30 anni in un caso (?). 

Un decorso di 4 o 5 anni può essere considerato come media clinica. 

Fra le complicazioni osservate più frequentemente, vanno notate la peri¬ 
tonite, accompagnata spesso da versamento e da accidenti di collasso; le 
congestioni polmonari e le bronco-pneumoniti, la risipola facciale talora reci¬ 
divante (Schachmann), l’ingorgo parotideo, l’endopericardite. 


(1) Jaccoud, Legons de din. méd., Parigi 1885, p. 89. 

28. — Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2\ 
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Tutte queste complicazioni sembrano dovute ad un processo infettivo 
secondario, e vedremo poi quanta importanza abbiano le infezioni secondarie 
nel decorso clinico della cirrosi biliare ipertrofica. 



L'anatomia patologica caratterizza la cirrosi ipertrofica biliare di Hanot 
altrettanto bene quanto la clinica; la diagnosi della lesione può essere fatta 
al tavolo anatomico come al letto delPammalato. Le ricerche di Hanot e del 
suo allievo Schachmann (1) ci forniscono le indicazioni più precise che ci 
saranno di guida nella nostra descrizione. 

All 'autopsia di un ammalato morto di cirrosi ipertrofica biliare con ittero 
cronico, il fegato ha un aspetto affatto particolare. Nell’insieme ha conservato 
la sua forma, ma presenta una ipertrofia generale e smisurata e pesa in media 
dai 2200 ai 4000 grammi. I due lobi possono conservare il loro rapporto fisio¬ 
logico di volume e di peso, o può predominare il lobo sinistro; in un caso 
di Jaccoud, il lobo sinistro di un fegato di 4 chilogrammi pesava da solo più 
di 2 chilogrammi. 

Il colore dell’organo non è uniforme e risulta dalla mescolanza di due ele¬ 
menti, giustapposti, diversi di piano e di colore. Spicca infatti una serie di 
granulazioni di volume ineguale e con forma irregolarmente emisferica, che 
formano un piccolo rilievo; esse sono spesso di un colore verde-oliva più o 
meno carico e si distinguono dallo stroma chiaramente fibroso, grigio rosa o 
grigio ferro. 

Al taglio si riscontra una consistenza delle ghiandole chiaramente mag¬ 
giore della normale; che però non raggiunge mai quella delle cirrosi atrofiche 
venose, e lo stesso aspetto di mosaico, con macchie verdi, gialle e grigie. 

Aderenze fibro-vascolari da peripatite generale od a chiazze possono unire 
il fegato al peritoneo parietale, al diaframma. 

La vescichetta biliare spesso è piccola, senza calcoli, e vi ha completa per¬ 
meabilità delle vie biliari fino al duodeno. Lo stato della bile contenuta nella 
cistifellea solo raramente fu ben definito; nel caso di Jaccoud, la bile formava 
“ una poltiglia grigiastra, molto chiara, simile a cenere bagnata; il veicolo di 
questa sostanza semifluida era un liquido senza colore preciso con riflessi 
verdastri „. Nell’avvenire sarebbe necessario di studiare in modo completo la bile 
della cistifellea collo spettroscopio e con tutti i metodi chimici e batteriologici. 

La milza non è meno ipertrofica del fegato od i due organi possono giun¬ 
gere a toccarsi. Essa pesa da 500 grammi ad 1 chilogrammo ed anche più, 
spesso presenta tracce più o meno evidenti di perisplenite, ma il suo paren¬ 
chima conserva i suoi caratteri comuni di consistenza e di colore. 

Nulla di speciale nello stato dei reni eccetto un certo grado d’imbibizione 
itterica della sostanza corticale. Il cuore è floscio e dilatato, i polmoni sono 
congesti e spesso con aderenze alle loro basi. 

Il tubo digerente sembra sano; lo stesso è del peritoneo; non vi ha che poco 
o niente di ascite e l’intestino non presenta il racco rei amento atrofico e con¬ 
centrico, che notammo nella cirrosi dei bevitori. 


(1) V. Hanot, Étude sur une forme de cirrh. hypertr. du foie; Tesi di Parigi, 1876. — Hanot e 
Schachmann, Anat. patii, de la cirrh. hypertr. avec ictère chronique; Arch. de Phys., 1887, t. II, p. 1. 
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Nel caso di Jaccoud e Brissaud i gangli dell’ilo del fegato erano enormi 
(qualcuno grosso come una castagna), molli, diffluenti e colore feccia di 
vino ; tale adenopatia sotto-epatica non pareva comprimere in nessun punto i 
dotti escretori della bile. 

Lo studio istologico del fegato dà i seguenti risultati: 

Su larghe sezioni colorate con pierò carmino ed esaminate a piccolo ingran¬ 
dimento si constata tutto un insieme di placche rosee, irregolari in forma di 
stella, di isole formanti un arcipelago, inserite su peduncoli più o meno allun¬ 
gati ed anastomizzati fra di loro, che si rigonfiano spesso in testa genicolata 
per poi ripiegarsi ad angolo ottuso. 

Osservando bene, si scorgono, negli intervalli di tali placche connettive, 
delle isole di parenchima epatico che entrano l’una nell’altra (come nel giuoco 
di pazienza ), colorate in giallo brunastro o tinte dalla bile, e che appaiono 
spesso come frastagliate da brevi prolungamenti connettivi rigonfi a mo’ di 
testa di serpente, ed intaccanti il lobulo adiacente. 

Da tale primo esame si può conchiudere, che la cirrosi non forma degli 
anelli, come succede nel tipo bivenoso, ma si presenta ad isole sui tagli, ed 
in colonne , se la si considera nella continuità delle sue propagini intra-epa- 
tiche, con noduli di ingrossamento disposti sul tragitto della colonna di 
sclerosi. 

A seconda del calibro dei canali o degli spazii porto-biliari invasi dalla 
neoformazione connettiva, la cirrosi può essere soprattutto monolobulare o 
multilobulare, donde la differenza di volume delle granulazioni macroscopiche. 

L’esame fatto ad ingrandimento maggiore ci permette di scorgere le par¬ 
ticolarità delle lesioni. 

A. Il sistema sopra-epatico rimane intatto in tutti i periodi iniziali del pro¬ 
cesso. Solamente le grosse vene sopra-epatiche sono colpite lateralmente dalla 
cirrosi, e ciò per Tintermediario dei prolungamenti fibrosi, che accompagnano 
le vene sopra-epato-glissoniane (Sabourin). Più tardi, le piccole vene sopra¬ 
epatiche possono essere inglobate per contiguità, quando cioè le placche con- 
nettivali si fondono fra loro. 

Le pareti dei vasi sopra-epatici restano però sempre libere in mezzo alla 
base d’impianto delle placche fibrose, e la cirrosi le tocca appena senza 
seguire il decorso dei canali, cosi che si potrebbe dire che nella cirrosi ad 
isole i canali sopra-epatici non sono soggetti che ad una cirrosi trasmessa 
(Sabourin) (1). 

B. L’esame degli spazii e dei canali porto-biliari vi dimostra delle lesioni 
più complesse. 

Il tessuto connettivo neoformato è in generale molto più denso, e non 
presenta che imperfettamente i caratteri del tessuto sclerotico adulto: esso è 
fibroide piuttosto che fibroso, di un colore rosa pallido, formato da sottili 
fibrille connettive, che ricordano alquanto il tessuto della nevroglia nella scle¬ 
rosi in placche (Brissaud). Sembra povero di fibre elastiche e l’insieme di 
questi caratteri spiega la sua poca retrattilità in confronto di quella delle 
sclerosi bivenose. 

Qua e là, in mezzo a questo connettivo si trovano cellule embrionali colo¬ 
rate in rosa vivo, disseminate o riunite in piccole isole. 

Ricercando i rapporti reciproci fra il tessuto cirrotico ed i territorii paren- 
chimatosi nelle zone limitanti, si vede che attorno a questi le fibre connettive si 


(1) Ch. Sabourin, lievue de Méd ., 1883, p. 108. 
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dissociano e formano come delle maglie allungate contenenti cellule epatiche o 
detriti cellulari (Hanot e Schachmann); la cirrosi tende così a diventare intra- 
lobulare . Lo diventa lo stesso per quei prolungamenti rigonfi a testa di ser¬ 
pente che già vedemmo intaccare il margine dei lobuli vicini. Ma questo 
processo d’invasione connettiva dei lobuli non è mai paragonabile, sia per 
intensità come per estensione, a quelle cirrosi intra-lobulari pennicillate, che, 



Fig. 12. — Sezione semi-schematica della cirrosi porto-biliare pura od insulare, 
specialmente monolobulare a destra, multilobulare a sinistra. 

Cirrosi in colonne, con noduli di rigonfiamento, donde reticolo e placche fibrose nelle sezioni. Il sistema 
sopra-epatico è dapprima intatto. Nell’inizio, le vene sopra-epatiche più importanti sono late¬ 
ralmente invase dalla cirrosi, lungo i rami sopra-epato-glissoniani nutritizii delle vene sopra¬ 
epatiche. Le piccole vene sopra epatiche sono finalmente inglobate per contiguità, quando i 
noduli finiscono per confluire (Figura inedita di Ch. Sabourin). 

nella cirrosi ipertrofica grassa dei tubercolosi, colpiscono i lobuli e, per così 
dire, ne dissociano cellula da cellula. 

I rami della vena porta, sui tagli perpendicolari al loro asse, dimostrano 
chiaramente il loro lume centrale coi suoi caratteri comuni di dimensioni, 
forma e permeabilità. Le pareti venose non presentano tracce di endo- nè di 
peri-flebite, ed, attorno ad esse, il tessuto connettivo non è nè più stipato nè 
più infiammato, che nelle altre parti della capsula di Glisson. La permeabilità 
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vascolare è completa ed un’iniezione di'bleu di Prussia, fatta pella vena porta, 
penetra facilmente fino nel sistema sopra-epatico (Ackermann). 

La stessa integrità si riscontra nell’arteria epatica. Di più, nel tessuto scle¬ 
rosato non si trovano quei capillari sinuosi, anastomizzati, talora come caver¬ 
nosi, che tanto comunemente si osservano nella cirrosi bivenosa. Negli interstizii 
connettivi si riconosce ancora qualche lacuna linfatica. 

G. Il sistema biliare degli spazii e dei dotti portali presenta invece un 
insieme di lesioni già state rilevate e descritte da Hanot, nel 1875. 

I canali biliari interlobulari di medio calibro hanno le grandi cellule dello 
epitelio cilindrio col nucleo intensamente colorato; il lume centrale del canale 
è conservato oppure obliterato da cellule epiteliali desquamate, più di raro da 
ammassi di pigmento. 

La parete di tali canali è notevolmente inspessita, del doppio, talvolta 
anche del triplo; essa forma una guaina connettiva lamellare, d’aspetto jalino, 
colorata in rosso vivo dal carmino, e, fra gli strati connettivi stratificati, pre¬ 
senta molte cellule fusiformi. 

Vi ha adunque una vera peri-angiocolite fibrosa associata alla sclerosi uni¬ 
forme dello spazio portale, e noi vedremo tutta l’importanza di questa lesione 
sistematica dal punto di vista della patogenesi. 

Ma ciò non è tutto. Anche a debole ingrandimento, in mezzo al tessuto 
fibroso, si distingue una moltitudine di piccoli canali sinuosi, anastomizzati fra 
di loro e ramificati dicotomicamente. Spiccano, pella colorazione rosso-viva 
del loro contenuto cellulare, sul tessuto connettivo più pallido, nel quale 
sono scavati. 

Con un obiettivo più forte si vedono le particolarità di struttura; questi 
canalicoli non hanno parete propria, sono tappezzati da piccole cellule cubiche, 
quasi embrionali, con nucleo vivamente colorato, spesso abbastanza volu¬ 
minose da riempire tutta la cavità del canalicolo, e trasformare così in un 
reticolo cellulare ripieno quell’abbozzo di canale biliare escretore. 

Questi pseudo-canalicoli biliari dànno immagini molto eleganti e rimangono 
per molto tempo anche nelle cirrosi antiche con tessuto connettivo molto 
stipato, pur tendendo cionondimeno a scomparire per atrofia. Anzi in alcuni 
casi, invece di atrofizzarsi, i pseudo-canalicoli biliari si dilatano, e formano 
un reticolo come lacunare, con lume largamente beante, tappezzato da un 
epitelio basso e piatto. L’insieme di essi ricorda alquanto la sezione dei tumori 
angiomatosi, donde il nome di angiomi biliari , dato da Sabourin a tali 
lesioni. 

Questi angiomi biliari si formano, sia in pieno tessuto sclerosato, sia a 
contatto di un dotto escretore e possono formare dei veri piccoli tumori. La 
loro evoluzione può anche arrestarsi, e la dilatazione eccessiva di alcune parti 
del reticolo angiomatoso ne produce gradatamente la trasformazione in* pic¬ 
cole cisti plurilobate o sferiche, a contenuto mucoso o pigmentario e verdastro. 
Si tratta in tal caso di angioma biliare cistico (Sabourin) (1). 

Tale è lo sviluppo di questo processo così curioso per nulla speciale alla 
cirrosi biliare ipertrofica, giacché ne constatammo già la presenza nelle cirrosi 
venose e perchè può anche manifestarsi in molte altre circostanze. In nessuna 
affezione però questo processo anatomo-patologico è così predominante o così 
tipico come nella malattia di Hanot, della quale costituisce così uno dei prin¬ 
cipali e buoni caratteri istologici. 


(1) Ch. Sabourin, La glande biliaire, p. 40 e seguenti. 
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Resta a ricercare quali siano i rapporti fra questi reticoli pseudo-canalicolari 
neoformati ed i dotti biliari da una parte, le trabecole epatiche dall’altra. 

Riguardo ai dotti biliari interlobulari la risposta non è affatto dubbia: essi 
sono in continuità anatomica diretta coi pseudo-canalicoli, che sembrano 
nascerne per vegetazione eccentrica. 

Ma i rapporti coi lobuli epatici diedero luogo a lunghe discussioni finite 
presentemente pel quasi unanime accordo fra gli osservatori. 

Nella maggior parte dei 
preparati, jditTatti, si può, in 
un^numero maggiore o mi¬ 
nore di punti adatti, consta- 
tare la continuità diretta della 
trabecola epatica e dello pseudo- 
canalicolo biliare. Il passaggio 
da un elemento all’altro si fa 
molto bruscamente, coll’in- 
termezzo di poche cellule di 
transizione; la cellula epatica 
diminuisce di volume, il suo 
protoplasma granuloso di¬ 
venta più chiaro, esso si ri¬ 
duce ad uno strato sottile, 
trasparente, che attornia il 
nucleo e l’epitelio ghiando¬ 
lare, così altamente differen¬ 
ziato, si trova in tal modo 
ritornato allo stato di piccola 
cellula cubica ed indifferente , 
ha cioè perduto tutto l’insieme dei caratteri proprii, morfologici e funzionali, 
che caratterizzano la cellula epatica. 

Questa dottrina della regressione pseudo-canalicolare delle trabecole epa¬ 
tiche, del loro ritorno allo stato embrionale ed indifferente, è dovuta alla Scuola 
francese, ed i pregevoli lavori di Gharcot e Gombault, di Kelsch e Kiener, di 
Sabourin, di Hanot ne diedero prove in sovrabbondanza. 

Tale trasformazione diretta del parenchima epatico in canalicoli di nuova 
formazione succede in generale a poco a poco, a misura cioè che il tessuto 
connettivo attacca e dissocia le estremità trabecolari dei lobuli. Essa però 
può anche farsi in modo massivo, quando tutta un’isola di parenchima, per 
evoluzione talora regolare e quasi concentrica, si trasforma in un nodulo con¬ 
nettivo solcato da formazioni canalicolari. 

Questa, secondo Hanot e Schachmann, non sarebbe la sola origine pos¬ 
sibile degli pseudo-canalicoli biliari. Questi autori descrivono e disegnano dei 
canalicoli simili, che resterebbero indipendenti dalle cellule epatiche e verreb¬ 
bero ‘ ad immettersi nettamente negli spazii intercellulari „. Sarebbero questi, 
dicono, “ antichi canalicoli messi in evidenza sia dalla retrazione del lobulo 
epatico, sia dall’infiammazione del connettivo che li circonda „. Ci sembra 
diffìcile il poter ammettere presentemente questa ipotesi, che è poco in rap¬ 
porto colle nostre conoscenze riguardo all’istologia normale del fegato ed ai 
diversi modi di reagire della trabecola epatica nei varii stati patologici. 

Crediamo adunque chedebba ammettersi l’origine trabecolare,ese lo pseudo¬ 
canalicolo biliare pare che talora immetta in uno spazio intercellulare (senza 



Fig. 13. — Cirrosi porto-biliare genuina, 
antica ed in via di retrazione. 

Il tessuto fibroso presenta numerosi pseudo-canalicoli 
biliari e nel mezzo della figura un angioma biliare 
(Ch. Sabourin). 
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però mai percorrerlo per un lungo tratto), ciò succede perchè esso nasce da 
una trabecola situata sullo stesso piano della sezione; ma può anche trattarsi 
di un’anastomosi trabecolare trasversale situata in un piano supcriore od infe¬ 
riore a quello che si esamina. 

Ecco un complesso di fatti, che dimostrano chiaramente come nella malattia 
di Hanot si abbia una lesione sistematica del tratto biliare , un processo lento 
e diffuso di angiocolite e di periangiocolite, localizzato specialmente ai dotti 
biliari di medio e di piccolo calibro. 

Le cose possono progredire ancora, ed in alcuni casi di cirrosi ipertrofica 
biliare si sono riscontrati degli ascessi biliari tipici. 

Secondo Sabourin (1), la suppurazione è in sul principio intra-canalicolare, 
e nella cavità del canalicolo biliare dilatata si trova un miscuglio di globuli 
purulenti e di cellule epiteliali cilindriche desquamate. Ad un grado più avan¬ 
zato l’epitelio di rivestimento scompare del tutto, mentre la parete si infiltra 
di piccole cellule embrionali. Finalmente, quando l’ascesso è diventato più 
voluminoso, talora piriforme, occupa tutto lo spazio porto-biliare; le sue 
pareti sono formate, dall’interno all’esterno, da uno strato piogenico poltaceo, 
poi da tessuto connettivo infiammato, e finalmente dal parenchima epa¬ 
tico schiacciato ed appiattito. —Vedremo poi quanto sia grande, dal punto di 
vista della fisiologia patologica, l’importanza di tali lesioni di angiocolite sup¬ 
purata, la cui presenza ci meraviglia a prima vista trattandosi di un processo 
a decorso così lento e così poco favorevole alla formazione di pus, qual è quello 
della cirrosi ipertrofica biliare. 

D. Ci resta ancora da studiare lo stato del parenchima trabecolare stesso. 

Esso è molto vario a seconda dei punti esaminati. 

In un piccolo numero di lobuli, in generale, l’aspetto normale è assoluta- 
mente cambiato. Il lobulo è invaso dal tessuto sclerosante, ne è dissociato, e 
non presenta più che cellule epatiche atrofiche od infiltrate di pigmento; 
spesso, i dotti biliari interlobulari, nello spazio portale corrispondente, sono 
impervii per trombosi pigmentarie, quasi che la distruzione del lobulo fosse 
subordinata a tale ristagno della bile (Schachmann). 

In altri punti invece sarà dato osservare la trasformazione pseudo-cana- 
licolare massiva di uno o di più lobuli. 

Ma, secondo Hanot, ed è questo un punto, sul quale egli insiste particolar¬ 
mente, la maggior parte dei lobuli epatici conservano i loro caratteri morfologici 
normali. Le trabecole sono ancora in ordine raggiato; le cellule, che le com¬ 
pongono rimangono poliedriche, il loro protoplasma è finamente granuloso, 
i contorni sono ben definiti, il nucleo si colora vivamente coi reattivi nucleari. 

Non soltanto pare sana la maggior parte delle cellule epatiche, ma anche 
un buon numero di esse sono spiccatamente ipertrofiche ed hanno un nucleo 
più voluminoso del normale, raramente però doppio (Hanot e Schachmann). 

L’integrità cellulare, nella cirrosi ipertrofica, costituisce così uno dei carat¬ 
teri principali della malattia, e contrasta colle degenerazioni granulo-grasse e 
pigmentarie così comuni nel decorso delle altre cirrosi, mentre la dilatazione 
degli spazii intertrabecolari corrisponde chiaramente, secondo gli stessi osser¬ 
vatori, a canalicoli intralobulari dilatati, e contenenti qua e là piccoli ammassi 
di pigmento. 

Quale altra prova della conservata od anche accresciuta vitalità delle cel- 


(1) Sabourin, Abcès biliaires dans la cirrhose, saus cholélithiase; Progrès médical , 1884. 
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lule epatiche, nella cirrosi ipertrofica, ricordiamo che Prus (1) vi riscontrò 
delle figure cariocinetiche molto numerose, anche quando la cirrosi era accom¬ 
pagnata da degenerazione grassa molto avanzata. 

Questa integrità persistente degli elementi ghiandolari non deve sorpren¬ 
dere quando si rammenti, che la durata della cirrosi ipertrofica biliare si 
protrae per anni, il che evidentemente non sarebbe compatibile con una 
distruzione cellulare sia pure lenta. 

Non conviene però dimenticare che la fine naturale della cirrosi ipertrofica 
biliare è VUtero grave secondario , il che vuol dire, in linguaggio anatomico, 
distruzione finale dell’epitelio epatico. L’ammalato, studiato nella Memoria dì 
Hanot e Schachmann, non morì pella sua cirrosi epatica, ma in pieno periodo 
di stato della sua cirrosi, per una pneumonite intercorrente; quindi le cellule 
epatiche di questo individuo presentavano al più alto grado i caratteri di 
una vitalità conservata normale od anche accresciuta. 

Consideriamo invece ora un cirrotico giunto al termine della sua evolu¬ 
zione patologica, morto pel progresso continuato della sua lesione epatica, 
ed i risultati saranno ben diversi. Nel caso di Jaccoud, ad esempio, Brissaud 
constata che “ le cellule ghiandolari non sono più disposte in trabecole con¬ 
centriche ed un gran numero di esse (almeno un terzo) sono frammentate, 
prive di nucleo od anche in preda a degenerazione granulo-grassa. Quest’al¬ 
terazione dell’elemento fondamentale è soprattutto evidente verso il centro 
delle isole di parenchima. Nei contorni delle placche di sclerosi, invece, l’epi¬ 
telio epatico è relativamente ben conservato „. 

Concludiamo, adunque, dicendo che nella cirrosi ipertrofica di Hanot, più 
che in ogni altra cirrosi, le cellule epatiche possono conservare una vitalità nor¬ 
male od anche maggiore della norma , e ciò per tutto il tempo in cui l’ammalato 
si difende e stugge agli accidenti dell’ittero grave secondario; ma colla com¬ 
parsa di questi coincidono il più sovente delle lesioni finali di degenerazione 
cellulare che determinano la morte, per così dire naturale, del cirrotico. 

Per finire, aggiungiamo che l’anatomia patologica ci spiega molto bene i 
gravi sintomi clinici della malattia; il fegato è ipertrofico perchè, pur con¬ 
servando la maggior parte dei suoi territorii lobulari, subisce un’enorme iper- 
plasia del connettivo; vi ha ittero, ed Utero cronico, perchè le cellule epatiche 
conservano lungamente integra la loro funzione biligenica, e perchè l’angio¬ 
colite e la periangiocolite dei dotti biliari di medio e di piccolo calibro impe¬ 
discono il libero deflusso della bile secreta, e producono nel fegato un ristagno 
permanente di bile. 

Finalmente, la mancanza abituale dell’ascite trova la sua spiegazione nella 
integrità persistente del sistema venoso e particolarmente delle vene sopra¬ 
epatiche. 


III. 

L’eziologia della cirrosi ipertrofica biliare si potrebbe dire un punto quasi 
completamente ignoto nella storia di questa malattia. Fra le cause presen¬ 
temente ammesse come capaci di determinare un tale processo così spicca¬ 
tamente specifico , non vi ha nulla di ben definito, nulla di speciale. 

Secondo i fatti pubblicati, si può dire che la cirrosi ipertrofica di Hanot 


(1) Prus, Bull. Soc. anat ., 1887. 
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si osserva specialmente negli uomini (22 volte su 26 casi, secondo Schachmann), 
e negli adulti ancora giovani, fra i 20 ed i 35 anni. In via eccezionale se ne 
può riscontrare qualche caso nei bambini e forse anche in un neonato (caso 
di D’Espine). 

Se aggiungiamo che buon numero di ammalati sono alcoolisti confermati 
(8 casi su 26), che altri sono sifilitici cronici, soggetti a litiasi, o malarici, 
avremo riassunto quasi tutti i risultati attuali dell’esame eziologico. 

Evidentemente, essi sono insufficienti. 

L’alcoolismo è un agente molto comune nella patologia del fegato, e pare 
ch’esso non manifesti la sua azione sul sistema biliare. 

La sifilide, la malaria, producono lesioni speciali, ed hanno una sindrome 
clinica loro propria. 

La litiasi può bensì, quando produca obliterazione permanente del cole¬ 
doco, determinare una cirrosi epatica molto analoga alla malattia di Hanot; 
vedremo però, che a lato delle analogie si hanno differenze anatomiche e 
cliniche, le quali non permettono di confondere fra di loro le due affezioni. 


La patogenesi attuale della cirrosi ipertrofica biliare non può essere che 
di ordine puramente anatomico. Sappiamo che si tratta di una malattia 
sistematica del sistema biliare considerato nel suo insieme, fin dalle sue origini 
nella cellula epatica; che il processo sclerotico è essenzialmente legato all’an¬ 
giocolite ed alla periangiocolite dei dotti biliari di medio e di piccolo calibro, 
e che Pitterò cronico, da ritenzione, è dovuto alla stessa lesione. 

Sappiamo riconoscere tale condizione anatomica e clinica sì al tavolo ana¬ 
tomico come al letto dell’ammalato. 

Quanto però assolutamente ignoriamo si è la causa prima provocatrice di 
tale infiammazione così speciale delle vie biliari; Vagente patogeno ci sfugge 
ancora ed a questa incertezza difficilmente ci si rassegna, tanto ci hanno resi 
esigenti le meravigliose scoperte di questi ultimi anni! 

Vediamo, di fatti, quali ipotesi (giacche esse non sono ancora altro che 
ipotesi) si possono fare per ispiegare la patogenesi della cirrosi ipertrofica 
di Iianot. 

Una prima ipotesi sull’evoluzione morbosa fu tentata da Schachmann ed 
ecco in qual modo. Il primo fatto patologico non sarebbe localizzato nei 
dotti biliari, ma nella cellula epatica stessa; questa dapprima subirebbe un 
disturbo funzionale, un’esaltazione della sua vitalità e della sua funzione bili¬ 
genica, che determinerebbe ben presto l’ipertrofia della cellula secernente. 
I piccoli dotti biliari interlobulari subirebbero una consecutiva dilatazione, 
diverrebbero di poi insufficienti al deflusso della bile secreta in eccesso ; tale 
ristagno e tale ipertensione biliare costituirebbero il punto di partenza delle 
lesioni secondarie di angiocolite e di periangiocolite, e poi di sclerosi insulare. 

Una sola delle funzioni epatiche sarebbe così disturbata per iperbiligenia, 
per così dire; si avrebbe, secondo l’espressione di Schachmann, diabete biliare 
con ipertrofia del fegato. 

Quest’ingegnosa teoria dà una spiegazione più apparente che reale, e per 
di più è passibile di molte obiezioni. 

L’iperatt:vità biligenica iniziale del fegato è ipotetica e clinicamente non 
si traduce con alcun fenomeno evidente di polieolia; essa è adunque un vero 
postulatimi. 

Anche ammettendo questo primo disturbo funzionale della cellula epatica, 
quale ne è la causa? Ecco il vero problema della patogenesi che resta insoluto, 
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giacché la definizione di diabete biliare non costituisce che un paragone anche 
molto difettoso, al giorno d’oggi, in cui il concetto epatico di Gl. Bernard sul 
diabete zuccherino venne così profondamente modificato. 

Come ammettere, d’altra parte, tale integrità durevole della cellula epa¬ 
tica, se questa è sottoposta allo sforzo retrogrado e costante dell’ipertensione 
biliare? Non è una legge di fisiologia patologica generale che in ogni ghian¬ 
dola, l’elevazione permanente della tensione nel sistema escretore reagisce 
sull’epitelio ghiandolare, determinandone l’atrofìa anatomica e funzionale? 

Finalmente, noi non crediamo che la semplice iperattività secretoria di 
una ghiandola possa bastare per produrre Tinfìammazione delle sue vie 
escretorie. 

Il giuoco dei nostri organi è meno strettamente regolato e vi ha sempre 
una specie di adattamento fra i liquidi secreti e le loro vie di uscita. Vedonsi 
forse le poliurie, talora sì imponenti, del diabete insipido generare una scle¬ 
rosi renale? 

Converrà adunque ammettere almeno che la bile è alterata primitivamente 
non soltanto nella sua quantità , ma soprattutto nella sua qualità , e che essa ha 
acquistato di botto e sotto l’influenza di una causa che ci sfugge ancora, 
delle proprietà flogogene e sclerosanti, che normalmente non possiede, come 
ci dimostrerà la storia delle cirrosi calcolose. 

Quindi non si può impedire l’ipotesi che ad un processo così specifico debba 
corrispondere una causa egualmente specifica, e siamo indotti a chiederci in 
quale misura possono intervenire in tali casi le due grandi modalità della pato¬ 
genesi contemporanea, Vintossicazione e l 'infezione. 

Tale questione non può al presente essere discussa, che per via di ipo¬ 
tesi e di analogie; sarà però sempre utile lo stabilirne i termini potendo ciò 
servire ad incitamento alle ulteriori scoperte. 

Riguardo all’intossicazione, non vediamo ragione alcuna plausibile che ci 
autorizzi a sospettarne la probabilità. Nulla ci permette, nel decorso e nel¬ 
l’inizio della cirrosi ipertrofica, di supporre resistenza di un veleno speciale, 
che avrebbe la sua azione sulle origini del sistema biliare. Quanto sappiamo 
della prolungata integrità della cellula epatica e della mancanza di reazione 
tossica speciale delle urine, sarebbe piuttosto contrario a tale ipotesi. Si può 
affermare in patologia epatica che, allorquando il veleno interviene come 
causa patogena, le prime ad esserne colpite sono la cellula ghiandolare oppure 
le vie sanguigne che, colla loro reazione infiammatoria, ne rivelano il pas¬ 
saggio. Nulla di simile nel caso nostro, nulla, potrebbe dirsi, che riveli l’in¬ 
tossicazione causale. 

Molti argomenti plausibili, invece, parlano a priori pella causa infettiva. 

Con tutta sicurezza, questa interviene ad un dato momento sotto forma 
di infezione biliare ascendente ed anche talora come infezione piogenica; tali 
sono gli ascessi biliari descritti da Sabourin, che i lavori recenti mettono 
fuori dubbio come di origine intestinale. La cirrosi ipertrofica biliare è in tal 
caso, secondo l’espressione di E. Dupré, nel periodo settico. Tale è probabil¬ 
mente in molti casi il meccanismo degli accidenti finali dell’ittero grave per 
infezione secondaria delle vie biliari; spetta alle ricerche batteriologiche l’infir¬ 
mare od il dimostrare tale ipotesi. 

Ma la causa prima, iniziale, va essa cercata in un’infezione di questo genere? 
È possibile, però poco probabile, giacché non conosciamo alcun’altra scle¬ 
rosi settica a decorso così cronico, con simili alternative di remissioni e di 
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riacutizzazioni dei fenomeni. La patologia comparata a questo riguardo non ci 
illumina più dell’umana. 

Così si è indotti a domandarsi, se per avventura non si tratti di parassiti 
di altro ordine, di protozoarii, piuttosto che di microbii. 

Sappiamo che in patologia comparata non si osserva molto raramente 
l’invasione delle vie biliari per parassiti provenienti dall’intestino. Nel coniglio, 
ad esempio, Balbiani (1) descrisse e disegnò l’ascesa pel coledoco di coccidii 
ovoidi, che penetrano nei dotti epatici, li dilatano e giungono ad invadere 
l’epitelio biliare. 

Nel cane e nel gatto, Zwaardemaker (2) constatò nei dotti biliari resi¬ 
stenza di varietà speciali di distomi; i grandi ed i piccoli dotti si dilatano, 
le loro pareti presentano un ispessimento fibroso dei più spiccati; in alcuni 
casi succede anche una proliferazione interstiziale diffusa di connettivo, e si 
ha una vera cirrosi peri- ed intra-lobulare. 

Gazin (3) osservò prodursi nel topo una vera cirrosi del fegato per l’im¬ 
migrazione nelle vie biliari di uova di nematodi adulti; contemporaneamente 
si produceva la sclerosi interstiziale ed i parassiti erano soggetti a necrosi. 

Questi esempi, ed altri, che si potrebbe aggiungere loro, permettono adunque 
di affermare l’esistenza, in patologia comparata, delle cirrosi biliari parassi- 
tarie del fegato . 

Nulla di simile si osservò nell’uomo, giacché l’ipotetico coccidio di Pod- 
vvyssozki (4), il Kargophayus hominis, che distruggerebbe le cellule epatiche 
e produrrebbe sclerosi inter- ed intra-lobulare, non è affatto dimostrato. 

Mancano però ancora delle ricerche sull’argomento e l’esempio degli ema- 
tozoarii della malaria, ignorati fino a Laveran, prova del resto come grandi 
fatti di osservazione possano passare per lungo tempo inosservati, quando non 
si sa cercarli e vederli. 

Si è adunque solo coll’aiuto di tutte le risorse della batteriologia e col¬ 
l’esame anatomico e parassitario dell’insieme delle vie biliari, che potremo 
sperare di uscire dalla presente incertezza e dare alla cirrosi ipertrofica biliare 
l’ultima consacrazione che le manca ancora, quella della specificità causale. 

[Per quanto riguarda i rapporti fra cirrosi atrofica e cirrosi ipertrofica, 
rimandiamo il lettore che voglia conoscere le opinioni di De Giovanni a 
pag. 401 del presente volume (S.)J. 


Senza volere ora entrare nella discussione sulla diagnosi differenziale della 
cirrosi ipertrofica biliare, che comprenderebbe l’esame comparativo dei varii 
itteri cronici con fegato grosso, dobbiamo dire una parola su alcuni casi sin¬ 
golari, non ancora classificati, e 1’esistenza dei quali, se non la patogenesi, ci 
fu rivelata dalla chirurgia epatica. Basteranno due esempi. 

Un uomo di 34 anni entra nella sezione di Terrier (5) con una tumefa¬ 
zione del fegato, che fa sospettare una cisti idatidea. La si punge senza risul¬ 
tato; interviene ittero, che pare diventi cronico. Si pratica una laparotomia 
esplorativa, la quale permette di vedere un fegato molto grosso, congesto, 
ma privo di cisti o di tumore e un’apparenza assolutamente normale delle vie 


(1) Balbi ani, Lenona sur les sporozoaires, Paris 1884, p. 90. 

(2) Zwaardemaker, Tijdschrift d'Amsterdam, t. XIV, p. 266. 

(3) M. Cazin, Soc. anat., 4 dicembre 1891. 

(4) Podwtssozki, Centr.fHr Bakt ., t. VI, 1889, p. 41. 

(5) F. Terrier, Acad. de Méd., 4 novembre 1890. 
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biliari extra-epatiche. Si fa una fìstola biliare e, 5 giorni dopo l’operazione, 
il fegato diminuisce di volume, le urine diventano meno pigmentale e la bile 
ricompare nelle feci. Perispiegare questa guarigione rapida ed alquanto inaspet¬ 
tata si può supporre con Terrier, che il facile deflusso della bile pella fistola 
abbia fatto scomparire, sia 1’infiammazione, sia lo stato spasmodico delle vie 
escretorie della bile, permettendone così di nuovo l’afflusso nell’intestino. 

In un caso analogo di Routier (1), in un uomo cioè itterico da 3 mesi e 
già in istato di denutrizione progressiva, la laparotomia non dimostra alcuna 
lesione apprezzabile nè del fegato nè delle vie biliari; ma l’esplorazione della 
regione necessita una vera espressione della cistifellea, una specie di mas¬ 
saggio sotto-epatico. Malgrado l’apparente inutilità dell’intervento, l’ittero 
scomparve in pochi giorni e si ebbe guarigione definitiva. 

Tali casi d’interpretazione molto difficile ci dimostrano come alcuni itteri 
da ristagno prolungato, se non si vuol dire cronici, ed accompagnati da iper¬ 
trofìa epatica, possono con tutta probabilità essere dovuti ad un semplice 
catarro obliterante delle grosse vie biliari. 

La diagnosi della cirrosi ipertrofica biliare non può adunque essere una 
diagnosi iniziale. Essa non è giustificata che dal decorso stesso della malattia 
colla lentezza della sua evoluzione e colle sue alternative di recrudescenze e 
di remissioni. 

E possibile la guarigione della cirrosi ipertrofica biliare? 

Tanto dal punto di vistà anatomico che clinico nessun fatto, sino al pre¬ 
sente, ci dimostra la possibilità della guarigione di essa. Non si osservò mai, 
in casi tipici, la scomparsa dell’ittero, il ritorno della buona nutrizione e delle 
forze dell’ammalato, pur persistendo l’ipertrofia epatica. 

La cura ha un’importanza capitale, giacché, se non permette di sperare 
nella guarigione, può almeno prolungare di molto la durata della malattia 
prevenendo la comparsa degli accidenti terminali dell’ittero grave secondario. 

Converrà adunque ricorrere essenzialmente alla terapeutica preventiva della 
quale già conosciamo, pei numerosi esempi studiali precedentemente, le indi¬ 
cazioni ed i metodi. Si dovrà quindi proscrivere qualsiasi eccesso alcoolico, 
ogni strapazzo fìsico o venereo, ogni azione del freddo umido; si istituirà l’an¬ 
tisepsi intestinale a permanenza; si userà il latte, come il migliore degli ali¬ 
menti e dei diuretici ; esso però non basterà da solo aH’alimentazione degli 
ammalati spesso polifagie! e dimagriti; si aggiungeranno ad esso sostanze molto 
nutritive ed insieme poco atte alla produzione di tossine intestinali, quali le 
uova, vegetali fecolenti passati allo staccio; si permetteranno anche le carni, 
per quanto lo consenta lo stato delle vie digerenti. 

Quale mezzo terapeutico è specialmente il calomelano a dosi minime e ripe¬ 
tute che pare abbia in alcuni casi dato buoni risultati. L’efficacia del joduro 
di potassio, così spesso prescritto in tali casi, sembra se non altro dubbia. 

IV. 

La cirrosi calcolosa presenta colla malattia di Hanot moltissime analogie, 
tanto che questi due gruppi di fatto poterono talora essere confusi. Essi però 
sono ben distinti sì anatomicamente che clinicamente. 


(1) Comunicazione orale. 
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Ricordiamo sin da principio che w cirrosi calcolosa „, vuol dire “ cirrosi con¬ 
secutiva all’obliterazione permanente delle vie biliari per calcoli „. Questo ci 
conduce a proporci la seguente questione: Ogni ittero cronico, dovuto all’obli¬ 
terazione permanente dei grossi canali biliari extra- od intra-epatici, ha esso per 
conseguenza sempre la cirrosi del fegato? Od, in altri termini, la ritenzione 
biliare pura e prolungata ha potere sclerogeno? 

Se ci riferiamo ai risultati sperimentali, che già esponemmo, la risposta 
deve essere affermativa. 

Ricordiamoci delle esperienze classiche di Gharcot e Gombault sulla legatura 
del coledoco nella cavia [di Foà e Saivioli, di Maffucci, ecc. (v. pag. 391-393 
del presente volume)]. Molto presto il fegato aumenta di volume, i grossi 
canali biliari si dilatano, si inizia un processo di sclerosi invadente peri- ed intra- 
lobulare, e si delineano numerosi pseudo-canalicoli biliari in continuità colle 
trabecole epatiche. 

W. Legg aveva già ottenuto analoghi risultati sperimentando sul gatto, ed 
aveva notato che, a misura che si prolungava la vita dell’animale operato, il 
volume del fegato, dapprima ingrandito, andava diminuendo. 

Ecco adunque una vera cirrosi biliare sperimentale ; ma tali esperienze datano 
da un’epoca nella quale l’antisepsi operatoria non era ancora in uso ed i loro 
risultati sono soggetti ad una causa di errore; interveniva non solo la ritenzione 
biliare; ma anche Vinfezione operatoria e l'esame istologico ne dava la prova. 

Gharcot e Gombault avevano in fatto perfettamente osservato e descritto la 
formazione di piccoli ascessi biliari peri-canalicolari per peri-angiocolite sup¬ 
purata; si avevano noduli embrionali nel lobulo, ma ordinariamente in prossi¬ 
mità delle lacune; questi autori avevano anche constatato nella bile stagnante 
la presenza di vibrioni, ed, in via d’ipotesi, ne avevano ammesso l’importanza 
patogenetica e piogenetica. 

A lato di questi fatti di legatura settica del coledoco, esaminiamo insul¬ 
tati della legatura asettica dello stesso dotto. 

Lahousse (1) lega il coledoco nelle rane, nelle cavie e nei conigli. Come 
prime lesioni osserva uno stato di congestione sanguigna con vaso-dilatazione, 
ristagno della bile, di poi, ulteriormente, iperplasia connettivale interlobulare con 
atrofia lenta e centripeta dei lobuli epatici, alterazioni cellulari di tumefazione 
torbida o di steatosi. Del resto, nessun ascesso biliare nè lesioni di angiocolite. 

E. Dupré (2) constatò anche nel cane (3 mesi dopo una legatura asettica, 
che si era rallentata alquanto producendo soltanto una chiusura incompleta 
del canale) lesioni di ristagno biliare asettiche senza suppurazione ne infiltra¬ 
zione embrionaria con leggero grado di steatosi peri-portale e peri-sopraepa- 
tica; egli fa giustamente notare tutta l’analogia di queste lesioni, molto piu 
meccaniche che infiammatorie, colle lesioni renali ottenute da Straus e Germont 
nel 1882, e più recentemente da Albarran colla legatura asettica degli ureteri. 

Ecco due modi diversi di reazione del parenchima epatico e delle vie 
biliari a seconda che vi ha semplice ostacolo al deflusso della bile od anche 

nello stesso tempo infezione biliare. „ 

Ritroveremo tale duplicità anatomica e clinica sempre cosi netta rian¬ 
dando la storia delle cirrosi calcolose del fegato. Ci serviranno di tipo alcuni 
casi bene studiati, che costituiscono già come delle vere esperienze. 


(1) Lahousse, Arch. de Biol ., 1887, t. Vili, fase. 1. 

(2) E. Dupré, Tesi, 1891, p. 204. 
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All’autopsia di una vecchia, morta per frattura di una gamba complicata, 
Brissaud e Sabourin (1) constatarono ostruzione totale del ramo sinistro del 
dotto epatico per un calcolo biliare incuneato. 

Il lobo destro del fegato era rimasto normale, colle sue vie biliari pervie; 
ma tutto il lobo sinistro era atrofico e non formava più che una sottile lin¬ 
guetta a superfìcie bernoccoluta, quasi fosse coperta da circonvoluzioni sepa¬ 
rate da solchi più o meno profondi. I solchi erano di un colore giallo 
brunastro, le sporgenze più pallide, di colore ocraceo o grigiastro. Il paren¬ 
chima dava alla mano la sensazione di una spugna; ed al taglio si mostrava 
costituito di tessuto cavernoso, le cui areole contenevano un liquido vischioso 
ed appena tinto in giallo. 



Fig. 14. — Cirrosi porto-biliare a larghe maglie, di origine calcolosa. 

Integrità delle vene epatiche (Ch. Sabourin). 


Istologicamente si trovò una cirrosi porto-biliare molto limitata; i dotti 
biliari erano largamente dilatati e nello stesso tempo ipertrofici, essi schiaccia¬ 
vano ed atrofizzavano per compressione il parenchima epatico vicino, senza 
però che vi fosse una vera cirrosi parenchimatosa. 

Questa cirrosi lenta peri-canalicolare si estendeva eccentricamente dall’ilo 
alla periferia del fegato per una specie di angiocolite cronica ipertrofica. Le 
vene porte erano ristrette ed atrofiche, molto ricche di fibre elastiche; anche 
le vene sopra-epatiche presentavano nelle loro pareti un enorme aumento di 
tessuto elastico. Le arterie non offrivano lesioni notevoli di sorta. 

In nessun luogo, sui margini delle placche di sclerosi si riscontrò neo- 
formazione di pseudo-canalicoli biliari. 

Eguale atrofia del lobo sinistro del fegato si trovò in un altro caso riferito 
dagli stessi autori; in questo però, il calcolo obliterante era scomparso e vi 


(1) E. Brissaud e Ch. Sabourin, Arch. de Phys. } 1884, t. I, p. 345. 
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erano di più nel lobo destro, lesioni generalizzate di cirrosi porto-biliare con 
formazione di numerosi pseudo-canalicoli per epa!ite parenchimatosa. 

Ecco adunque nella loro forma tipica, le lesioni prodotte dalla cirrosi cal¬ 
colosa asettica per semplice ristagno della bile: dilatazione dei dotti biliari, 
talvolta enorme (1); angiocolite cronica ipertrofica; atrofia per compressione 
del parenchima epatico; trasformazione elastica dei sistemi venosi del fegato; 
tutto ciò senza reazione infiammatoria acuta o subacuta, senza infiltrazione 
embrionale del tessuto sclerosato e senza formazione di pseudo-canalicoli 
biliari. Ne risulta atrofìa epatica , scomparsa degli acini biliari, persistenza 
soltanto della capsula di Glisson, degli spazi e dei canali portali e di un tes¬ 
suto cellulo-elastico intermediario (Brissaud e Sabourin). 

Aggiungiamo che, se le lesioni poterono giungere ad un grado così impo¬ 
nente, ciò fu perchè esse erano parziali; se fossero state diffuse nell’organo, 
sarebbero state equivalenti ad una soppressione totale del fegato ed incom¬ 
patibili colla vita. 

Resta a vedere come si producano queste lesioni complesse della cirrosi 
calcolosa. Dobbiamo distinguere parecchi fattori patogenici. 

Il ristagno della bile ha una parte iniziale meccanica incontestabile; la bile 
continuamente secreta s’accumula sotto una certa pressione nei dotti escretori, 
forza la loro resistenza e li dilata; da poi essa si modifica nelle sue proprietà 
chimiche e può subire due cambiamenti diversi: talora perde il suo aspetto 
caratteristico, si trasforma in un liquido mucoso, viscoso, pallido od appena tinto 
in giallo e che pare secreto dalle ghiandole parietali dei dotti biliari, piuttosto 
che dalle trabecole epatiche stesse; talora, invece, le sostanze pigmentarie 
continuano a formarsi, ma si separano dal loro veicolo liquido, sotto forma 
di poltiglia biliare , a piccoli granuli nerastri e granulosi, simili a semi di tabacco. 
Così, la litiasi obliterante, pella stasi biliare che determina, diventa causa di 
litiasi secondaria intra-epatica con calcoli talora ramificati o con semplice 

renella biliare. > . . 

All’azione meccanica iniziale viene così ad aggiungersi un azione irritante 

secondaria dovuta al prolungato contatto di una bile modificata ed alterata, 
donde il duplice processo di ectasia biliare e di angiocolite cronica ipertrofica. 

Per ispiegare l’ispessimento così notevole della parete fibrosa dei dotti biliari, 
si può ritenere come possibile la formazione di una specie di ipertrofia compen¬ 
sante di tale parete, per reazione diretta del tessuto connettivo disteso ed 

irritato. 

D’altra parte la bile, anche pura, non è un liquido indifferente pegh elementi 
anatomici, e pare agisca, a loro riguardo, da agente irritante e nocivo. La 
clinica umana non ci offre che prove assai poco convincenti di questa azione 
flogogena, e talora quasi necrobiotica, della bile in ristagno; le autopsie giun¬ 
gono quasi sempre troppo tardi per portare un po di luce. 

L’esperimento però ed i metodi attuali dell’istologia fina non ci permettono 
più alcun dubbio sul fatto. Steinhaus (2) riprese recentemente le esperienze sulla 
legatura asettica del coledoco nella cavia. Già dopo 6 ore si fanno nel legato dei 
focolai di necrosi cellulare, che ben presto s’ingrandiscono e possono compren¬ 


di M. Raynaud e Ch. Sabourin, Uii cas de dilatation énorme des voies biliaires; Archive de Phy 

8%0l ° 9 ^J ^teikhaus, Ueber die Folgen des dauernden Verschlusses des Ductus choledochus; Arduo 
ftir exper . Patii . und Phavm. y t. XXVIII, p. 432. 
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dere parecchi lobuli. Il protoplasma si riempie di grosse granulazioni, il nucleo 
si colora sempre più debolmente fino a perdere ogni affinità coi reattivi 
nucleari, e, quando ogni traccia di nucleo è scomparsa, la cellula si riduce ad un 
ammasso granuloso male delimitato, colorabile coi reattivi protoplasmatici. 

Attorno a questi piccoli focolai necrobiotici, le cellule epatiche entrano 
quasi immediatamente in cariocinesi, per un processo di rigenerazione par¬ 
ziale, ma sempre imperfetto. Del resto, attorno alle isole necrobiotiche, non 
si riscontrano che rare cellule embrionali, e non si producono nè iperplasia 
del connettivo nè pseudo-canalicoli biliari. 

A quest’azione flogogena diretta della bile stagnante, e forse specialmente 
degli acidi e pigmenti biliari, si aggiungono i disturbi circolatorii secondarii 
per compressione dei vasi sanguigni, ed è così che, per influenza di questi 
diversi elementi patogeni riuniti, si determina e decorre la sindrome anatomica 
della cirrosi calcolosa colle sue lesioni complesse simultaneamente ectasiche, 
infiammatorie e degenerative. 

Per questo non sembra necessario che la occlusione del dotto biliare sia 
definitiva; basta che essa abbia durato un certo tempo, i cui limiti però sono 
molto difficili a precisare. In molti casi però (Raynaud e Sabourin, Brissaud e 
Sabourin, Kelsch) il calcolo obliterante può essere scomparso quando si pra¬ 
tica l’autopsia, mentre restano le lesioni abbastanza caratteristiche per poter 
essere riferite ad un’antica occlusione biliare da calcolo. 

Se contemporaneamente all’obliterazione da calcolo vi ebbe anche infezione 
biliare, il reperto anatomico è alquanto diverso; può servire di tipo un caso 
pubblicato da Kelsch (1). 

Il fegato era pure atrofico, ma in grado molto limitato (1374 grammi), 
a superficie finamente granulosa, liscio al taglio. Il suo parenchima era d’un 
verde-oliva pallido, molto resistente, ma senza indurimento cirrotico. I dotti 
biliari erano dilatati, ma non suppuranti, una serie di ascessi però, varii dal 
volume di un nocciuolo di ciliegia a quello di una nocciuola, erano sparsi 
pel fegato. 

Istologicamente si riscontrava una cirrosi porto-biliare delle più spiccate, 
con inspessimento della glissoniana e stratificazione connettiva predominante 
attorno ai dotti biliari, le cui pareti erano anche molto ipertrofiche. 

Questa cirrosi porto-biliare per ristagno settico differisce da quella che 
abbiamo sopra studiato, per due caratteri principali. Dappertutto il tessuto di 
sclerosi è cosparso di numerose cellule rotonde, che attestano un lavorìo 
infiammatorio molto attivo; e, di più, i lobuli ne sono colpiti e dissociati pei 
prolungamenti intra-lobulari del tessuto sclerosato, e nel tempo stesso pella 
trasformazione pseudo-canalicolare delle trabecole. 

Vi ha adunque “ un’epatite diffusa, insieme intra- ed extra-lobulare, a 
carattere degenerativo, che determina l’atrofia dell’organo senza notevole indu¬ 
rimento e senza stato granuloso „ (Kelsch). 

Così, a dei caratteri comuni colla cirrosi calcolosa asettica se ne aggiun¬ 
gono di nuovi, dovuti a lesioni più francamente infiammatorie del parenchima 
e dello stroma connettivo. Ma l’insieme del processo non può mai raggiun¬ 
gere uno sviluppo così completo come quello della cirrosi asettica, giacché 
la gravità dei fenomeni clinici, appena comincia l’infezione biliare, non 
permette una lunga durata della vita. 


(1) A. Kelsch, Deux cas de cirrhose par rétention de la bile; Revue de Méd., 1881, p. 969. 
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Possiamo ora apprezzare tutte le differenze che distinguono la cirrosi iper¬ 
trofica biliare di Hanot dalla cirrosi calcolosa. 

Nel primo caso la cellula epatica resta per un tempo molto lungo sana 
od anche in uno stato di iperattività funzionale; le vie biliari sono pervie, 
non dilatate, e soltanto i dotti di medio e di piccolo calibro presentano le 
lesioni dell’angiocolite cronica ipertrofica; esistono costantemente gli pseudo¬ 
canalicoli biliari, che raggiungono sovente un grado incredibile di moltiplica¬ 
zione; il fegato finalmente si ipertrofizza progressivamente e diventa enorme. 

La cirrosi calcolosa tende, invece, all’atrofìa epatica e produrrebbe la 
scomparsa del parenchima secernente, se fosse possibile la vita per un tempo 
abbastanza lungo. Fin dall’inizio, la cellula ghiandolare soffre per la riten¬ 
zione della bile, può anche morirne e formare focolai multipli di necrobiosi. 
Le vie biliari, al disopra dell’ostacolo, sono dilatate, ed il grado dell’ectasia 
è in rapporto diretto col tempo trascorso dall’ostruzione calcolosa. La rea¬ 
zione infiammatoria del parenchima e dello stroma connettivo varia a seconda 
che vi ha oppur no infezione biliare oltre all’occlusione del dotto. 

La cirrosi ipertrofica biliare e la cirrosi calcolosa non hanno adunque di 
comune che la loro sistematizzazione porto-biliare. Tutti gli altri caratteri ana¬ 
tomici e clinici le separano e ne fanno due specie morbose autonome ed 
irreducibili. 

La storia clinica delle cirrosi calcolose manca quasi nel senso che in un 
ammalato con ittero cronico per obliterazione da calcolo è molto difficile 
indurre clinicamente lo stato anatomico del parenchima epatico. Tutt’al più, 
una diminuzione graduale del volume del fegato potrà far supporre il progre¬ 
dire della cirrosi in evoluzione. 

Malgrado l’invasione fibrosa del parenchima, l’ascite il più sovente manca, 
e Brissaud e Sabourin ne diedero la ragione. Manca perchè in tali casi si fa 
un vero circolo collaterale per mezzo delle vene sopra-epato-glissoniane, per 
quei rami cioè sopra-epatici, che vanno perpendicolarmente dalla guaina di 
Glisson portobiliare ai confluenti sopra-epatici vicini. 

In qualche osservazione però l’ascite è stata notata (Du Gastei, Beale), ma 
forse poteva anche esserne incolpato l’alcoolismo del soggetto. 

La cura della cirrosi calcolosa deve essere essenzialmente preventiva. 
Conviene ricorrere alla chirurgia biliare e non si deve , al giorno d’oggi, lasciar 
svolgere tutto l’insieme delle lesioni, che succedono all’obliterazione del cole¬ 
doco da calcolo. Sarà necessario, a seconda dei casi, cercare, se si può, di soddi¬ 
sfare una delle due indicazioni operatorie seguenti: o, se è possibile, togliere 
il calcolo e ristabilire la permeabilità del dotto; od evitare il ristagno deliabile, 
facendo una fìstola biliare esterna od immettendo direttamente il fondo della 
cistifellea in comunicazione coll’intestino a mezzo della colecistenterostomia. 


CAPITOLO XX. 

DELLE CIRROSI PIGMENTARIE 


Vi ha un certo numero di epatiti interstiziali, che istologicamente presen¬ 
tano un carattere affatto particolare, quello cioè di essere sovraccariche di 
pigmento nero , donde il nome di cirrosi pigmentarie , che si può loro attribuire. 

29. — Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p.^2\ 
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l due tipi più chiari di tale affezione li abbiamo nell’epatite malarica o nel 
fegato di alcuni diabetici. Studieremo successivamente queste due forme. 

In ambidue i casi, del resto, non vi ha omologia, nò nel processo patogene- 
tico, nè nell’aspetto stesso delle lesioni, ed è soltanto pella ragione di questo 
carattere comune, della presenza cioè del pigmento nero, che il fegato da 
malaria e quello diabetico pigmenlalo possono essere riuniti in tino stesso 

capitolo. 


I. 

La cirrosi pigmentaria da malaria non è che il risultato ultimo di una serie 
di lesioni del fegato determinate dall’infezione malarica. Studieremo tali 
lesioni successivamente nel decorso dell’infezione palustre acuta o cronica, e 
della cachessia malarica (1). 

1° Nell’infezione malarica acuta, il fatto capitale è la produzione di 
pigmento metanico nel sangue (2). 

Gli ematozoarii di Laveran si accollano alla superficie delle emazie, ne 
attaccano l’emoglobina e la trasformano in melanina o pigmento nero, cioè 
in piccoli granuli rotondi od irregolari, spesso riuniti in piccole masse, resi¬ 
stenti agli acidi forti, mentre per l’azione di alcali passano alla colorazione 
bruno-giallastra, e sono distrutti dal solfuro di ammonio. 

Ma i leucociti del sangue esercitano la loro azione fagocitica su questi granuli 
parassitarli e sui detriti di ematozoarii, che li contengono, e sono questi i leu¬ 
cociti metaniferi , che si trovano in tutti gli organi e particolarmente nel fegato. 

In un soggetto morto ad esempio, per un accesso pernicioso, il fegato è 
grosso e molle, brunastro o colore della grafite; la bile è abbondante e densa, 
ed ingombra i dotti biliari intraepatici. 

Le sezioni del fegato dimostrano, che i rami portali, e specialmente i capil¬ 
lari raggiati del lobulo, sono ingombri di grandi cellule melanifere libere od 
accollate e come appiattite lungo le pareti vascolari; sono veri trombi pigmen- 
tarii in miniatura; “ il pigmento nero è uniformemente distribuito nella rete 
capillare dei lobuli come in una iniezione ben riuscita „ (Kelsch e Kiener). 
Nessun’altra pigmentazione, del resto, nè delle cellule epatiche, nè delle 
guaine connettive di Glisson. 

Ma questo pigmento non è il solo, che si possa trovare nei fegati da ma¬ 
laria acuta, e Kelsch e Kiener vi riscontrarono un pigmento speciale, detto 
pigmento ocra , contenuto soltanto negli epitelii ghiandolari e non nei vasi. Il 
pigmento ocra forma nel fegato grosse granulazioni angolari di colore ocra 
o ruggine, che possono fondersi in masse omogenee, insolubili nell’acqua e 
nell’alcool, resistenti agli acidi forti ed alla potassa e contenenti ferro , che 
non è chimicamente dimostrabile, se non quando il pigmento è già di forma¬ 
zione antica. 


(1) Vedi i bei lavori di Kelsch e Kiener: Maladies des pays chauds, Parigi 1889. 

(2) F. Widal, Traiti de Méd ., 1.1, p. 858. [Già Lancisi, fra di noi, aveva osservato il coloramento 
bruno del fegato malarico (De noxiis paludum effluviis eorumque remediis ), ed in epoca più recente 
Tommasi e poi Gantani, e Cardarelli, specialmente, a proposito delle cirrosi, hanno insistito sulla 
influenza della malaria sul fegato; che anzi Cardarelli sostiene recisamente che l’influenza mala¬ 
rica per le malattie del fegato, e soprattutto per la cirrosi, è sovrana, e le altre cagioni, compresovi 
anche l’alcoolismo, vengono per importanza dopo di essa (S.)]. 
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Ebbene, questo pigmento ocra si trova costantemente nei fegati da malaria 
acuta, e dà all’organo un colore vario dal bruno carico alla tinta caffè e latte. 
Esso occupa le cellule epatiche, specialmente nelle zone centrali e marginali dei 
lobuli, e vi forma dei piccoli ammassi granulosi o blocchi più voluminosi che, 
se antichi, possono diventare neri per l’azione del solfìdrato di ammoniaca. 

Oltre queste lesioni comuni, si può trovare l’endo-capillarite intralobulare 
ed, in alcuni punti, anche ipertrofìa trabecolare già formata con nuclei epatici 
enormi od in cariocinesi. 

Cosi, nella malaria acuta grave, il fegato è congesto, in istato di iperse- 
crezione biliare; presenta un’iniezione melanifera dei suoi piccoli vasi, del 
pigmento ocra nelle cellule epatiche e già tracce di reazione epiteliale infiam¬ 
matoria. 

Le lesioni sono probabilmente meno pronunciate nelle febbri intermittenti 
benigne e facilmente curabili dei nostri paesi; la mancanza però delle autopsie 
non ci permette di precisarne la natura. 

[Guarnieri e Bignami hanno studiato più accuratamente, in questi ultimi anni, le altera¬ 
zioni del fegato nell’infezione malarica acuta, e vennero alle seguenti conclusioni, solo in parte 
d’accordo con le osservazioni di Kelsch e Kiener, e degli altri autori che prima di loro studia¬ 
rono lo stesso argomento: 

« Nell’infezione acuta il fegato è aumentato di volume con la capsula tesa; la superficie 
del taglio è liscia, lucente, di colore più o meno bruno fino all’ardesiaco ; la consistenza del¬ 
l’organo è diminuita. All’esame microscopico le cose che più colpiscono sono: da una parte 
l’accumulo di elementi carichi di pigmento nero nei vasi dilatati, dall’altra la serie delle cel¬ 
lule epatiche sformate e compresse con zone più o meno estese di necrosi. I vasi sanguigni 
sono profondamente alterati; gli endotelii hanno il protoplasma rigonfio, sporgente nel lume 
de’capillari, il nucleo ovolare ingrandito, spesso con evidente gomitolo cromatico; nel loro 
protoplasma si contengono granulazioni di pigmento nero, spesso raccolto in cospicui ammassi 
o zolle grossolane o irregolari di pigmento o corpi jalini globosi, che Bignami crede plasmodi 
necrotici (meglio sarebbe dire amebe); l’endotelio così alterato talora si distacca dalla parete 
capillare, e si ritrova libero nelle vene epatiche. Pigmentazione nera si ritrova anche nelle 
cellule stellate perivasali ( Stern-zellen di Kupfer). Queste lesioni vasali sono accompagnate da 
lesioni più o meno gravi degli epitelii epatici; molti elementi sono atrofici, altri presentano 
alterazioni degenerative del nucleo (degenerazione jalina della sostanza del nucleo), altri sono 
necrotici. La necrosi si osserva in elementi isolati o raccolti in piccoli gruppi ; focolai estesi 
di necrosi si osservano piuttosto di rado, e pare solo nei casi di morte dopo accessi febbrili 
ripetuti (Bignami). Mentre avvengono queste alterazioni degenerative, altri elementi si tro¬ 
vano in divisione cariocinetica, non solo epitelii glandolala, ma anche cellule di Kupfer ». 

Per queste alterazioni vasali viene ostacolato il circolo capillare, ed aumentata la pressione 
della porta; quindi l’inturgidimento dell’organo. La lentezza del circolo facilita lo svolgersi 
dei processi di fagocitosi nel fegato. Aggiungasi a ciò la pigmentazione ocracea delle cellule 
epatiche, descritta da Kelsch e Kiener, dovuta, secondo Bignami, alla deposizione nelle cellule 
epatiche di frammenti di sostanza colorante derivanti dai così detti globuli ottonati di Mar- 
chiafava e Celli. Bignami anzi osservò che in alcune perniciose questa deposizione di blocchi 
di origine emoglobinica nelle cellule stesse del fegato è così intensa e diffusa da prevalere sulla 
pigmentazione nera intravascolare ; onde si spiegherebbe la polieolia che accompagna il tumore 
acuto del fegato, e Pitterò emo-epatogeno di alcune forme gravi di infezione malarica. Questi 
blocchi o granuli di pigmento ocraceo, trattati col ferrocianuro potassico e l’acido cloridrico 
danno la reazione del ferro. — V. Guarnieri, Anatomia patologica del fegato nella malaria 
{Atti dell'Accademia medica di Roma , 1889); e Bignami, Anatomia patologica delle perniciose 

{id., 1889) (S.)]. 

Clinicamente, nella malaria acuta dei nostri paesi, il fegato partecipa in 
modo poco apprezzabile al processo morboso; si potrebbe forse avere uro- 
bilinuria e glicosuria alimentare, nel decorso od in seguito ad accessi ripetuti. 
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Ma, nei paesi caldi, la febbre malarica riveste spesso un tipo francamente 
bilioso: si ha subittero con vomiti tinti di bile, diarrea policolica, leggera 
tumefazione dolente del fegato, urine rossastre con urobilina, raramente 
bilifeiche. 

Nella febbre biliosa emoglobinurica delle zone tropicali, Pitterò è costante 
e talvolta molto intenso e bilifeico, specialmente nel periodo terminale del¬ 
l’accesso (Kelsch e Kiener). Durante l’accesso, le urine contengono anche 
grande quantità di emoglobina e dell’urobilina. 

Le evacuazioni biliose, intestinali e gastriche, sono abbondanti e ripetute, ed 
è certo che il fegato, ingombro di detriti emoglobinici, ne trasforma una 
parte in pigmento biliare sovrabbondante, un’altra in pigmenti modificati e si 
trova così nelle condizioni sperimentali deWittero pleiocromico (Ponfìck, Sta- 
delmann). 

2° Nell’infezione malarica cronica lo stato del fegato è molto vario, a 
seconda dell’antichità e, specialmente, dell’orientazione del processo. 

A. In un primo tipo che può servire di introduzione agli altri modi di 
reazione, il fegato, al dire di Kelsch e Kiener, è in uno stato di iperemia 
flemmasica. 

L’organo è grosso e pesa fino a 2 o 3 chilogrammi ed anche più; è duro 
e teso, di un colore rosso più o meno scuro, molto fortemente congesto e 
spesso presenta segni di periepatite. 

Le trabecole epatiche sono inspessite una volta e mezzo o due volte più 
della norma, e possono quasi toccarsi. Le cellule ghiandolari sono in istato di 
tumefazione torbida,i loro nuclei sono molto ipertrofici od in cariocinesi; nei 
confini degli spazi portali esse contengono qualche granulo di pigmento, che 
si annerisce col solfidrato di ammoniaca. 

I capillari raggiati sono pieni di leucociti, di emazie, di grandi cellule poli¬ 
morfe cariche di pigmento ocra, probabilmente proveniente dalla polpa sple- 
nica (Kelsch e Kiener). 

Attorno ai vasi portali, il tessuto connettivo della guaina di Glisson è 
inspessito, quasi edematoso, ricco di cellule rotonde, seminato di granuli di 
pigmento più o meno numerosi. 

Tutte le lesioni dell’epatite malarica sono qui come abbozzate e quasi in 
germe; studieremo le diverse evoluzioni cui possono andar soggette. 

B. Una di esse è puramente regressiva e conduce all 'atrofia ischemica 
dell’organo (Kelsch e Kiener); nei malarici cronici, cachettici e vecchi prima 
dell’età, compare un’ascite abbondante che, dopo lo svuotamento, si ripro¬ 
duce rapidamente; gli arti inferiori si infiltrano, i tegumenti diventano di un 
colore terreo o bronzino o colorati da ittero cronico, i disturbi digestivi, 
l’asfissia, la cachessia crescente conducono l’ammalato a morte. 

All’autopsia si trova un fegato piccolo del peso da 700 a 1300 grammi, 
duro, liscio al taglio, colorato in marrone od in grigio ferro più o meno 
nerastro. Il parenchima è secco ed esangue, la bile chiara e poco abbondante. 

Istologicamente , atrofia, opacità, cellule epatiche cariche di pigmento, il 
loro nucleo si colora male, sembrano quasi in uno stato di necrobiosi pig¬ 
mentaria. 

Riempimento dei capillari da parte di queste stesse cellule spleniche, ramifi¬ 
cate od ovoidi, talvolta pluri-nucleate, e, quando vi abbia melanemia, contenenti 
pigmento nero. Finalmente, leggero ispessimento delle guaine connettive, 
senza però che vi abbia una vera cirrosi. 
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G. In un’altra serie di fatti la cellula epatica reagisce in un modo affatto 
speciale, la cui descrizione precisa dobbiamo anche ai lavori di Kelsch e di 
Kiener: si ha cioè Vepatite parenchimatosa nodulare. 

In questo caso il quadro clinico è molto indeterminato e non si nota quasi 
altro che un po’ d’inarcamento o sollevamento negli ipocondri]*, suhittero, un 
senso di peso nella regione epatica; la morte non avviene se non causata da 
un’affezione acuta intercorrente. 

Il fegato è voluminoso e pesa da 2 a 4 chilogrammi; è molle e sulla sua 
superfìcie, o sui tagli, si mostra coperto di piccoli noduli miliari o pisiformi, 
la cui colorazione biancastra o giallo-oro, o verdastra, spicca sul fondo roseo 
o rosso vino del parenchima. 

La struttura di ciascuna di queste granulazioni è molto speciale e fu 
descritta da Kelsch e Kiener (1878-79) e da Sabourin (1880-84). 

In ciascun nodulo le trabecole epatiche sono raggruppate in masse iper¬ 
trofiche al centro ed inspessite del quadruplo della norma; le cellule, che le 
compongono, sono torbide e contengono fino 3 o 4 nuclei od un solo nucleo 
gigante, esse adunque sono in piena irritazione proliferativa. Pel loro accre¬ 
scimento centrifugo, queste trabecole ipertrofiche schiacciano le trabecole 
periferiche, le appiattiscono, e, secondo il classico paragone, le embricano a 
mo’ di bulbo di cipolla. 

Se ora cerchiamo di precisare la topografia di questi noduli di iperplasia 
nodulare, vediamo che ciascuno di essi ha per centro un territorio porto- 
biliare semplice o ramificato, mentre le vene sopra-epatiche si trovano sol¬ 
tanto nei solchi peri-nodulari di atrofìa trabecolare. 

L’ordine normale delle sezioni del fegato è adunque inverso, e l’organo 
colpito da epatite parenchimatosa nodulare è un fegato invertito (Sabourin). 

A questa lesione fondamentale si aggiungano stasi capillare leucocitica, 
lesioni di angiocolite (Sabourin) con istasi biliare, infiltrazione di pigmento 
giallo-oro, ed, in alcuni noduli, calcoli microscopici di biliverdina. 

I noduli iperplastici possono riunirsi tra di loro, formare, confluendo, dei 
noduli a bitorzoli, costituiti di fogli giustaposti sulle sezioni, e disposti attorno 
a rami divergenti di un sistema portale. Essi possono anche andar soggetti 
ad una serie di degenerazioni per necrosi centrale, con fusione grassa, gra¬ 
nulo-grassa o colloide; finalmente possono condurre alla formazione di veli 
adenomi , con tutte le difficoltà di interpretazione inerenti a tali neoplasie epi¬ 
teliali, che già menzionammo a proposito delle cirrosi alcooliche venose. 

L’epatite nodulare può anche costituire il punto di partenza di un altio 
processo, di una vera cirrosi ad inizio porto-biliare. Le guaine di Glisson 
sono inspessite e formano, su sezioni, delle placche stellate, dalle quali si stacca 
una serie di tratti fibrosi circoscriventi larghe maglie attorno a grandi isole 
di parenchima epatico, cui si inseriscono per tutta l’estensione del sistema 
porto-biliare; in quest’ultimo caso la trasformazione nodulare del parenchima 

è spesso totale. 

Mentre si sviluppa questa cirrosi porto-biliare, i noduli iperplastici subi¬ 
scono alla loro periferia la trasformazione sclerosante, si incapsulano in zone 
brunastre di indurimento peri-nodulare, che occupano tutto il territorio delle 

vene sopra-epatiche vicine. 

Tutte queste forme dell’epatite malarica possono, nello stesso fegato, asso¬ 
ciarsi in proporzioni variabili a seconda dei punti che si studiano. In un punto 
si troverà cirrosi porto-biliare con noduli incapsulati ed attorniati da atrofia 
da sclerosi sopra-epatica; altrove, dei noduli iperplastici in via di sviluppo che 
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possono giungere fino alla proliferazione adenomatosa, o subire tutta la serie 
delle degenerazioni regressive. 

D. Altre forme di cirrosi possono osservarsi nel decorso della malaria cro¬ 
nica, astrazione fatta dalle cirrosi bivenose dovute al concomitante alcoolismo. 
Sempre però, quale tratto comune caratteristico, si riscontrano lesioni di 
epatite parenchimatosa, nodulare o diffusa. 

Nella cirrosi porto-biliare con epatite parenchimatosa diffusa, il fegato è 
piuttosto piccolo, molto granuloso in sull’inizio, molto meno di poi, a misura 
che la sclerosi predomina. 

Istologicamente l’epatite nodulare diffusa si caratterizza per l’ineguaglianza 
del volume e della distribuzione dei nuclei nelle trabecole epatiche. “ A lato 
di nuclei di modiche dimensioni se ne osservano di giganti del volume di 
una cellula epatica comune con uno o due nucleoli grandi come nuclei ordi- 
narii; in altri punti, dei nuclei più piccoli sono riuniti in gruppi di 4 o 5 „ 
(Kelsch e Kiener). 

Le trabecole si allargano e possono giungere quasi a toccarsi, però la loro 
disposizione raggiata è conservata, e non hanno che poca o nessuna tendenza 
alla trasformazione nodulare. Qua e là si osservano trabecole iperplastiche 
in degenerazione grassa; ma i nuclei rimangono colorabili e non vi ha necro¬ 
biosi cellulare. 

Nelle placche di sclerosi si può trovare un tessuto connettivo ricco di cel¬ 
lule rotonde e di granuli di pigmento, solcato da una rete sinuosa di capil¬ 
lari a pareti embrionarie, anastomizzati ; si vedono numerosi pseudo-canalicoli 
biliari, formati dalla trasformazione diretta delle trabecole epatiche, e ciò spe¬ 
cialmente nelle forme annulari della cirrosi malarica. 

Si vede quanto sia complesso lo studio dell’istologia patologica dei fegati 
malarici. Esso solleva ancora molte incertezze riguardo alla patogenesi ed ai 
rapporti reciproci di queste varie lesioni. Perchè, ad esempio, tale relativa 
indipendenza fra i processi, reattivi e l’infiltrazione pigmentaria? Ecco un 
fegato siderosico, le cui cellule sono quasi tutte infiltrate di granulazioni di 
pigmento, che si anneriscono col solfulrato di ammoniaca; esso non presenta 
nè reazione epiteliale chiara, nè cirrosi. Non vi ha in ciò da stupire, quando 
in altri fegati poco o punto pigmentati si vedono svolgere delle serie sì com¬ 
plesse di alterazioni? Cosicché, istologicamente parlando, un fegato può 
diventare malarico in due modi: o accumulando nel suo parenchima i detriti 
pigmentarii dell’infezione palustre, o reagendo, sotto forma di cirrosi epiteliale 
con iperplasia delle trabecole nodulare o diffusa. 

In quest’ultimo caso la patogenesi di tali lesioni ci sfugge; con qual mec¬ 
canismo l’ematozoario di Laveran le produce: per azione diretta sulle cellule 
o per le tossine che secerne? Perchè si hanno, secondo i casi, modi sì varii di 
reazione: epiteliale e sclerosante? Questi sono problemi presentemente non 
ancora risolti. 


[A quanto è detto nel testo dobbiamo aggiungere brevi parole, trattandosi di argomento 
che venne particolarmente studiato in Italia, e non soltanto in questi ultimi tempi. 

E, prima di tutto, si deve ammettere che la malaria possa essere causa di cirrosi del 
fegato? In Italia, come dicemmo a pag. 450, in nota, Tommasi, Gantani, Cardarelli stanno per 
raffermati va. Cardarelli (a) poi, crede, da parte sua, che altre cause concorrano colla malaria 
a produrre la cirrosi epatica, vale a dire la temperatura abitualmente elevata delle località 

(a) A. Cardarelli, Lezioni cliniche sulle malattie del fegato, Napoli 189U. 
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miasmatiche, le stagioni calde, il genio epidemico, e le condizioni individuali, come 1 età, e 
forse un tantino anche il sesso; nega il suddetto autore chesi debba sempre invocare 1 alcoo- 
lismo come fattore concomitante delle epatopatie malariche, per la ragione che queste non si 
osservano nella prima età. Già Tommasi-Grudeli (a) del resto aveva richiamato 1 attenzione 
nella stasi capillare che si riscontra nel fegato per l’infezione malarica, e sulla iperplasia del 
connettivo interstiziale intorno ai vasi interlobulari, iperplasia che può andare tino alla vera 
cirrosi. 

Contro l’opinione di questi autori è sorto Marchiafava, il quale ha sempre sostenuto, 
soprattutto per ragioni tratte dall’anatomia patologica, che la malaria non produce chiosi 
epatiche in genere, ed in ispecie non produce la cirrosi di Laennec; egli nega anche che il 
tumore cronico malarico possa essere in alcuni casi il primo stadio di una cirrosi volgare, ed 
afferma che si ha da fare, nei due casi, con processi istologici del tutto differenti. Anche Lie- 
bermeister mette in dubbio che la malaria sola possa esser causa di cirrosi, propendendo ad 
ammettere che i casi dovuti a malaria si debbano alla concomitanza dell’alcoolismo (ò), come 
tende ad ammettere del resto pure A. Chauffart. Questo argomento venne più recentemente 
studiato da Guarnieri (c) e da Bignami (d), dei quali riportammo già i risultati per quanto 
riguarda le alterazioni del fegato nella infezione malarica acuta. 

Interessanti sono le ricerche dell’ultimo autore sulle alterazioni del fegato nella iniezione 
malarica cronica; per questo stimiamo utile riferirne qui brevemente i risultati, servendoci anche 
delle stesse sue parole. Bignami, per far comprendere meglio le lesioni epatiche nella malaria 
cronica, parte dalle lesioni acute, che abbiamo riferito brevemente a pag.451 di questo volume. 

A queste lesioni acute, egli dice, segue da una parte una serie di alterazioni regressive 
del parenchima epatico, dall’altra una serie di modificazioni per cui l’organo tende alla ripa¬ 
razione delle prime; finalmente una serie di processi, per cui il fegato lentamente si libera 
del pigmento nero, dei parassiti, degli elementi necrotici, depositati durante l’iniezione acuta. 
È la diversa distribuzione del pigmento nel lobulo epatico, nei vani stadii del processo, che 
conduce alla formazione del tumore cronico propriamente detto, e Bignami prende appunto 
per guida nella descrizione delle suddette lesioni la distribuzione varia del pigmento nei diversi 

stadii. . ... 

Nel primo stadio la melanemia fa luogo alla melanosi vasale, si nota cioè che nei capii. 

lari del fegato sono scomparsi i parassiti, sono scomparsi in gran parte ì macrofagi pigmentali 
endovasali, ed il pigmento è tutto raccolto negli endotelii e nelle cellule di Kupter ; quelle 
parti dei lobuli epatici, nelle quali sono avvenute necrosi o degenerazioni soggiacciono ad 
una grande atrofìa; gli elementi necrotici e degenerati vengono asportati dai fagociti, mentre 

il letto vasale si amplia. , , .. . ... 

In uno stadio più avanzato la melanosi continua: da una parte il lobulo epatico si libeia 

degli accumuli pigmentari! e degli avanzi necrotici, i quali si raccolgono verso la periferia del 
lobulo stesso; dall’altra comincia un attivo processo, che conduce ad una rigenerazione par¬ 
ziale del parenchima. Così alla melanosi del lobulo intero succede la melanosi esclusivamente 
perilobulare. In questo stadio il fegato è ingrandito, la consistenza alquanto aumentata; la 
superficie liscia ; al taglio i singoli lobuli appaiono delimitati da una linea ardesiaca, onde ne 

risulta una rete elegantissima. . . . . - 

Quindi proseguendo il trasporto, le masse di melanina si trovano, nei casi in cui 1 inie¬ 
zione acuta è spenta da 3 o * mesi, accumulate in grossi blocchi, per lo piu endocel alari nei 
linfatici perivasali della capsula di Glisson. Frattanto dove l’ectasia vasale e linfatica ed 1 
fenomeni di degenerazione e pigmentazione degli elementi vasali sono piu gravi ed es esi, 


(а) G. Tommasi-Grudeli, Di alcuni effetti delle embolie di pigmento nel corso della melanemia, 

Rivista clinica di Bologna , 1873. naii . .j Wnch 

(б) Prof. Liebermeister, Deber Leberentziindung und Leberdegenerat.on ; Deut ' ch . med. Woch., 

4 W^laRiea,, Ricerche sulle alterazioni del fegato nell'infezione da malaria; 

Roma] 1886-87, serie II, voi. Ili, anno XIII, e Io., Anatomia patologica del fegato da malaria, All, 

Accademia Med. di Roma, 1889. risila R Acca- 

(d) A. Bignami, Studii sull’anatomia patologica della infezione malarica; Ballettino della h. Acca 

demia Medica di Roma , anno XIX, fase. 2°, 1893. 


456 


Malattie del fegato e delle vie biliari 


1 atrofìa e la necrosi degli elementi epiteliali epatici non viene riparata; la dilatazione vasale 
si accentua e diviene permanente, la maggior parte dei resti degli elementi epatici scompaiono 
pochi assottigliai! atrofici persistono, in modo che il tessuto presenta un aspetto angiomatoide’ 
mostrandosi costituito da una rete vascolare ectasica, intorno a cui si riconosce uno stroma 
formato dalle cellule di Kupfer. Là dove prevale la dilatazione dei linfatici si possono for¬ 
mare piccole cisti linfatiche. In altre isole epatiche invece, ristabilitasi la circolazione normale 
dopo la scomparsa del pigmento e dei blocchi necrotici in genere, dagli endotelii delle pareti 
vasali, intorno alle cellule epatiche atrofiche o necrotiche, si stabilisce una attiva prolifera¬ 
zione di elementi: le giovani cellule epatiche si dispongono in lunghe file ai due lati dei vecchi 
elementi con grande regolarità, cosicché, mantenendosi intatto lo stroma, si rigenera il paren¬ 
chima di interi lobuli. Con questo processo di rigenerazione si accompagna la produzione di 
cellule giganti a nucleo gemmante, come si osserva nel fegato embrionale. Non si vede mai 

questo processo iniziarsi in isole epatiche, che non si siano completamente liberate dalle 
deposizioni pigmentarie e parassitane. 


Alla migrazione ed alla deposizione del pigmento nel tessuto perilobulare segue una iper- 
plasia di questo, onde i lobuli divengono meglio visibili nel loro contorno; ai processi di rige¬ 
nerazione e degenerazione sopradescritti segue l’aumento enorme di volume in alcuni lobuli 
il rimpiccolimento, l’atrofia di altri. 


Se ora si pensa che il tumore acuto continuamente ripetendosi, determina a sua volta 
il ripetersi di tali successioni di fatti, si comprenderà la epatite cronica malarica perilobulare, 
monolobulare, caratterizzata dalla presenza di zone di iperplasia e rispettivamente di atrofia 
del parenchima, dalla stasi cronica sanguigna e linfatica, dalle formazioni di aspetto angio- 
matoso, dalle ectasie e dalle cisti linfatiche; onde si hanno quei grandi tumori di fegato a 
superficie liscia, a lobuli ben distinti, e disuguali per grandezza, che tutti conoscono. 

Si comprende da ciò, soggiunge Bignami, come non sia difficile il fare la diagnosi diffe¬ 
renziale tra questa forma di tumore cronico o di epatite cronica, comesi voglia dire, eie altre 
forme di cirrosi. Non vi sono ragioni o fatti sufficienti a farci ritenere che la cirrosi volgare 
possa seguire al tumore cronico malarico; la struttura nei due casi è del tutto differente: nel- 
1 uno abbiamo una grande neoformazione connettivale moltilobulare retraentesi intorno ai 
lobuli compressi; nell’altro, una più scarsa formazione di connettivo perilobulare, intorno a 
ciascun lobulo, non retraentesi, e gravi alterazioni degli stessi lobuli, specialmente nel loro 
sistema vasale e linfatico, non dipendenti, come si è visto, dalla neoformazione connettivale 
perilobulare, ma legate a lesioni primitivamente locali. 


Un altro fatto differenzia le cirrosi dal fegato malarico. È nolo come si discuta tuttora * 
intorno alla patogenesi delle cirrosi, dove, secondo la maggior parte degli autori, la neoforma¬ 
zione connettivale sarebbe primitiva e le degenerazioni cellulari secondarie, mentre altri, invece, 
ad esempio Weigert ed Ackermann, ritengono che la neoformazione sia secondaria alla dege- 
neiazione delle cellule parenchimali e specialmente a quella che avviene alla periferia degli 
oi gani, non solo nelle cirrosi alcooliche, ma anche nelle alterazioni epatiche, che seguono allo 
avvelenamento per fosforo, e nelle cirrosi grasse dei tubercolosi. In tutti questi casi, accanto 
alla neoformazione connettivale, si ha una più o meno estesa degenerazione del protoplasma 
delle cellule epatiche, generalmente grassa, o almeno evidenti alterazioni degenerative del 
nucleo, e, secondo Ackermann, il tessuto connettivo avrebbe qui la stessa parte che nella 

guaiigione delle ferite, nell’incapsulamento dei focolai necrotici, ecc.; fatti però questi tuttora 
controversi. 


Nella malaria invece le alterazioni delle pareti capillari e delle cellule epatiche sono pri¬ 
mitive, la neoformazione connettivale è secondaria; però, sebbene le lesioni degenerative del 
parenchima e del sistema vasale sieno cospicue e diffuse, pure non si ha mai una così notevole 
neoformazione di tessuto connettivo, come si osserva nella cirrosi. 

L i sintomi clinici si accordano col decorso delle lesioni anatomo-patologiche: non vi è, 
nel fegato da malaria cronico, itterizia, salvo che non intervenga per altre ragioni; non vi è 
asci te, eccetto che in casi di grave idroemia, di trombosi della porta, ecc. ; i sintomi subbia¬ 
tivi si debbono per massima parte alle periepatiti croniche frequentissime, come si sa, nei 
malarici, e tutto 1 insieme del quadro morboso è legato allo stato anemico grave più che alle 
alterazioni malariche di questo o di quel viscere. In conclusione si può con Bignami dire che: 
« il tumore cronico di fegato da malaria non è una cirrosi o un’epatite cronica, nel senso 
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proprio della parola, ma è il risultato di un processo del tutto differente da quello delle cirrosi 
note, così dal punto di vista anatomico, come per la patogenesi, pel decorso clinico, ecc. ». 

Non si può negare che possono aversi delle cirrosi volgari in individui che hanno sofferto 
di malaria, ma non è dimostrato che la causa loro debba ricercarsi nelle lesioni che l'infe¬ 
zione malarica ha prodotto; i casi prodotti dagli autori, che ammettono la dipendenza diretta 
della cirrosi dalla malaria, non sono esenti da critiche. 

Come vedemmo, le lesioni anatomiche che caratterizzano la cirrosi sono diverse da quelle 
del fegato da malaria. Tanto è vero ciò, che si possono avere dei casi, i quali presentano 
insieme le alterazioni della cirrosi e quelle della malaria cronica, e non solo la cirrosi volgare 
si può osservare nei malarici cronici, ma pure e più spesso si nota in essi la sintomatologia 
di una cirrosi ipertrofica con ittero (Bignami); nei due casi non si può escludere che colla 
malaria altre cause abbiano agito per produrre sia la cirrosi volgare che la cirrosi ipertrofica. 

Esistono atrofie epatiche da malaria, ma atrofìe semplici, e sì trovano nei malarici esauriti, 
ad esempio, da diarree profuse, ecc., o nei casi che Bignami ha descritto come « anemia pro¬ 
gressiva postmalarica » ; dipendono dalla mancanza completa o quasi di ogni processo di 
neoformazione accanto alle gravi e diffuse alterazioni regressive. 

Nello stesso lavoro Bignami ha studiato pure le alterazioni che si osservano nella milza 
e nel midollo delle ossa dei malarici cronici. 

Anche per la milza, come per il fegato, Bignami parte dalle lesioni acute per compren¬ 
derne le alterazioni croniche secondarie. 

« Il tumore acuto di milza da malaria risulta da varii fattori, dei quali sono più impor¬ 
tanti i seguenti : la deposizione nella polpa splenica di un gran numero di globuli rossi preco¬ 
cemente alterati o per raggrinzamento (globuli rossi ottonati) o per la perdita deH’emoglobina, 
i quali si ritrovano nella milza inclusi nelle cellule bianche come blocchi emoglobinici colore 
ottone o come corpi jalini: la deposizione continua nella milza di globuli bianchi pigmentiferi, 
globuliferi, plasmodiofori, i quali durante l’infezione acuta si trovano in grande quantità nei 
capillari di taluni organi, ad esempio i polmoni, che in seguito abbandonano per accumularsi 
nella polpa splenica: una gran parte di questi elementi sono necrotici. In terzo luogo si deve 
tener conto della continua deposizione di globuli rossi parassitiferi, i quali si addossano alle 
pareti vasali (specialmente quelli contenenti forme adulte e sporulazioni), e fuoriescono per 
diapedesi dai vasi, invadendo i cordoni della polpa, dove in massima parte sono inclusi dagli 
elementi epitelioidi di questa. Mentre una gran parte degli elementi propri della milza in 
seguito a questi processi cadono in necrosi, altri così nella polpa, come nei follicoli malpi- 
ghiani si moltiplicano per cariocinesi. Si accompagna con tutto ciò una iperemia intensa ed 
un edema acuto della polpa splenica. In ultima analisi la milza si trova dunque convertita 
in un deposito di cadaveri, nel quale nello stesso tempo, durante la stessa infezione acuta, 
cominciano già a compiersi i processi di rigenerazione. 

« Cessata l'iperemia acuta della milza allo spegnersi dell’infezione attuale, intorno a questi 
accumuli di elementi necrotici depositati o alle zone di polpa splenica necrotizzata avvengono 
da una parte processi che conducono ad alterazioni permanenti, dall’altra processi che con¬ 
ducono ad una parziale riparazione. Là dove una gran parte degli elementi splenici muoiono 
e scompaiono, immettendosi nelle vie linfatiche, i vasi splenici si dilatano enormemente, for¬ 
mando una rete di lacune venose, separate tra loro da sottili travate di polpa, in modo da 
dar luogo ad un tessuto simile a quello di un angioma; là dove la distruzione è ancor più 
grave, e scompare ogni traccia di polpa, questa viene sostituita per estesi tratti da un tessuto 
costituito da enormi seni cavernosi, separati da un connettivo esilissimo ricco di cellule giganti 
simili a quelle del midollo delle ossa. Alcuni follicoli malpighiani cadono in necrosi, o subi¬ 
scono una trasformazione fibrosa. Mentre questo avviene, ha luogo in modo anche più esteso 
un processo di riparazione, il quale in parte procede dalla polpa splenica, in gran parte dai 
follicoli di Malpighi; questi mostrano un’ iperplasia, per cui divengono grandi tre o quattro 
volte il normale. 

« Intorno ai follicoli iperplasici ha luogo una iperplasia degli elementi proprii della polpa, 
mentre il reticolo si inspessisce, in modo da presentare nei preparati delle figure elegantissime 
e chiarissime, quali non si sogliono mai vedere nella milza normale ». 

In questo periodo il pigmento pei linfatici viene ad accumularsi verso la periferia dei 
follicoli: alla melanosi diffusa della polpa succede la melanosi perifollicolare; poi il pigmento 
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procede nei linfatici delle guaine arteriose e nei linfatici del sistema connettivale dei setti ; 
quindi le guaine e i setti si inspessiscono, e si formano cisti linfatiche isolate o multiple ed 
accumulate in modo da dar l’immagine di linfangiomi, onde si ha pure stasi linfatica,. 

Modificazioni simili avvengono ad ogni nuova infezione, onde si spiega il progressivo svi¬ 
lupparsi di quegli enormi tumori splenici, nei quali si stenta qualché volta all’esame istologico 
a riconoscere la struttura della milza. 

Come si vede, il tumore cronico di milza si produce con un processo analogo a quello con 
cui ha origine il tumore cronico del fegato da malaria. 

Per quanto riguarda le alterazioni del midollo osseo nei malarici cronici, esse, al dire di 
Bignami, sono svariate: nei casi più frequenti si trovano i segni di un’attiva proliferazione 
degli elementi proprii del midollo, che conduce ad un aumento dell’attività ematopoietica; vi 
sono fatti però che accertano come le alterazioni degenerative e distruttive che avvengono nel 
midollo durante l’infezione acuta ostacolano in maniera varia e per un tempo piuttosto lungo 
la funzione ematopoietica del midollo stesso. In altri casi, veramente rarissimi, il midollo pre¬ 
senta i caratteri macro- e microscopici che si hanno nelle anemie perniciose, soprattutto la 
ricchezza di megaloblasti. In altri finalmente manca o è del tutto insufficiente la neoforma¬ 
zione di midollo ematoblastico. In questi ultimi casi l'anemia postmalarica è necessariamente 


progressiva. 

Appoggiandosi a questi fatti, Bignami distingue tre tipi di anemie malariche: al 1° tipo 
appartiene la massima parte dei casi di malaria, nei quali, per l’attività del compenso midol¬ 
lare, all’anemia acuta segue la rigenerazione del sangue. Al 2° tipo appartiene l’anemia cronica 
dei cachettici, secondaria e proporzionale alla continua azione dell’agente infettivo, che rende 
impossibile la completa riparazione: nel sangue circolante si trovano scarsi o anche nessun 
globulo rosso nucleato; il midollo osseo è rosso e aumentato di consistenza (sclerotico). I glo¬ 
buli rossi nucleati appartengono al tipo dei normoblasti, come nelle comuni anemie secon¬ 
darie. Al 3° tipo appartengono quelle anemie progressive postmalariche, che acquistano una 
certa indipendenza, progredendo per sè, sebbene cessi di agire la causa. Alcuni di questi casi 
si avvicinano per le alterazioni del midollo alle ordinarie anemie perniciose, di cui sarebbe 
caratteristica, secondo Ehrlich, la degenerazione gigantoblastica o megaloblastica midollare. 
Altri sono caratterizzati dalla insufficiente formazione di midollo ematoblastico (S.)]. 


La storia clinica delle cirrosi malariche è molto comune. Nei malarici, 
cronici, talora già cachettici, si manifestano a poco a poco dei disturbi dispep¬ 
tici con dolori sordi all’ipocondrio destro e talora delle congestioni subacute, 
Mentre l’ammalato dimagra e perde le forze, sopravviene l’ascite con dila¬ 
tazione delle vene sotto-cutanee dell’addome, ascite che, anche dopo parecchi 
svuotamenti, può anche retrocedere e scomparire. 11 fegato è alquanto ingros¬ 
sato e oltrepassa leggermente l’arco; la milza è sempre voluminosa, dura, 
dolente per attacchi di perisplenite. Il colore dell’ammalato è terreo, plumbeo 
o come bronzino e porta l’impronta della cachessia palustre. 

Le urine hanno tutti i caratteri delle urine della cirrosi atrofica volgare con 
urobilinuria ed ipoazoturia (Kelsch). L’ittero il più spesso manca, o non inter¬ 
viene che in sul finire della malattia. 

La morte è l’esito comune, almeno nelle forme gravi di malaria visce¬ 
rale; essa interviene per debolezza progressiva e marasma, o per una com¬ 
plicazione intercorrente, peritonite, erisipela infettiva, cachessia amiloide, ecc. 

La natura ed il grado delle lesioni epatiche occupano adunque un posto 
molto largo nel paludismo inveterato e, si potrebbe dire, giunto al periodo 
viscerale. Il malarico può morire pel fegato; e non si debbono mai dimenti¬ 
care nè trascurare le indicazioni profilattiche e terapeutiche, che derivano da 
questa nozione. 
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In alcuni soggetti colpiti da diabete grave, ed in generale rapidamente 
consuntivo, si nota talvolta una colorazione speciale dei tegumenti, brunastra, 
affumicata, uniformemente diffusa o predominante alla faccia, molto simile 
alla tinta bronzina del morbo di Addison, colla differenza però che i granuli 
più oscuri e quasi tatuati nella pelle mancano in quest’ultima affezione, e che 
non vi ha, almeno nei casi fin’ora pubblicati, pigmentazione delle mucose. 

Negli stessi ammalati, il fegato, oltre all’essere ingrossato, e oltrepassante 
largamente l’arco costale, è anche indurito; vi possono essere asci te ed edema 


degli arti inferiori; 


così che coesistono associati tre grandi sintomi clinici: 


l'ipertrofia sclerosante del fegato , la melanodermia ed il diabete zuccherino. 


Il primo caso clinico di questo genere pare sia stato descritto da Trousseau (1) ; 


egli notò in un diabetico la colorazione quasi bronzina del viso ed il colore 
nerastro del pene; all’autopsia riscontrò integrità delle capsule surrenali, 


fegato sclerotico, di volume almeno raddoppiato, granuloso e di un colore 
grigio-giallastro uniforme. 

Nel 1882, Hanot e Chauffard (2) pubblicarono due casi dello stesso genere 
insistendo “ sul valore diagnostico e prognostico, che acquisterebbe la coesi¬ 
stenza di questi tre elementi morbosi, ipertrofia del fegato, melanodermia e 


diabete „ e descrissero nello stesso tempo la lesione epatica sotto il nome di 


cirrosi ipertrofica pigmentaria del diabete mellito , denominazione che le fu poi 
conservata. Hanot e Chauffard proponevano inoltre un’interpretazione pato- 


genetica del processo, sulla quale dovremo ritornare. 

A queste prime osservazioni se ne aggiunsero poi altre, che confermano 
chiaramente 1’esistenza di quanto potremmo chiamare diabete bronzino; sono 
due casi di Letulle (3), uno di Hanot e Schachmann (4), uno di Brault e 
Galliard (5), uno di Barth (6); recentemente Saundby (7) ammise egli pure 
e descrisse una cirrosi pigmentaria del diabete zuccherino (a). 

Il tipo clinico sembra adunque presentemente ben definito ; le descrizioni 
anatomo-patologiche sono anche molto concordi, come vedremo; l’interpreta¬ 
zione patogenetica del processo, i rapporti reciproci fra la cirrosi e la pig¬ 
mentazione del fegato sono ancora molto discutibili per numerose lacune 
esistenti nelle osservazioni finora pubblicate. 


(1) Trousseau, Clin. miti. 2* ediz., t. II, p. 672. 

(2) Hanot e Chauffard, Cirrhose hypertrophique pigmeutaire dans le diabète sucré; Rev. de Méd., 
1882, p. 385. 

(3) Letulle, Bull. Soc. méd. des hóp., 1885, p. 406. 

(4) Hanot e Schachmann, Arch. de Physiol. , 1885, 1° semestre, p. 58. 

(5) A. Brault e L. Galliard, Arch. de Méd., gennaio 1888. 

(6) Barth, Bull. Soc. anat ., 1888, p. 560. 

(7) R. Saundby, Brit. med. Journ., 1890, p. 1457. 

(a) [Altri due casi di diabete mellito con cirrosi epatica furono pubblicati quest’anno da 
Paul Palma (Zwei Falle von Diabetes mellitus und Lebercirrhose ; Beri. klin. Woch ., n. 34, 1893). 
Egli, constatata la rarità della cirrosi epatica nel diabete, specialmente in paragone colle due suddette 
malattie che sono abbastanza frequenti, e non sapendo decidere se piuttosto sia la cirrosi che dà 
origine al diabete, o questo a quella, propende ad ammettere si tratti di una complicazione acciden¬ 
tale; respinge poi la denominazione di “ diabete bronzino „ , perchè in alcuni casi manca la pigmen¬ 
tazione degli organi interni, mentre d’altra parte si hanno notoriamente dei casi di cirrosi epatica 
senza diabete, e con ricca pigmentazione degli organi interni; attribuisce la particolare pigmentazione 
della cute itterica alla scomparsa del suo abituale turgore nei diabetici (S.)]. 
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L’anatomia patologica di tali fegati diabetici pigmentati diede, nella maggior 
parte delle osservazioni, risultati molto simili. 

Sono grossi fegati, il cui peso varia nei limiti di 1720 e 3200 grammi, in 
media 2000, 2500 grammi. In un solo caso descritto da Lucas Ghampionnière, 
il fegato pare fosse “ un tipo di cirrosi atrofica „ senza però che ne fosse 
precisato il peso. 

La consistenza del parenchima epatico è dura, chiaramente sclerotica. Il 
colore è di un bruno rosso carico, come rugginoso; sotto la capsula d’inviluppo 
inspessita si trovano spesso placche nerastre, o di colore grigio-ardesiaco. 

Al taglio, il fegato è finamente granuloso, talvolta quasi liscio. Il suo stato 
di sclerosi come la sua ipertrofia sembrano andar di pari passo, benché, 
secondo Glénard (1), l’ipertrofìa del fegato diabetico sia più pronunciata 
specialmente nel lobo destro. 

Le vie biliari sono libere e pervie. La bile della cistifellea è filante e di 
aspetto normale od incolora (Letulle). Bisognerebbe cercare nelle ulteriori 
autopsie di definirne i caratteri chimici e spettroscopici. 

Anche gli altri organi possono essere pigmentati; così furono notate macchie 
brunastre in sezioni del miocardio, una tinta bruna dell’endocardio, reni 
anche colorati e cosparsi di punti neri, più oscuri alla base delle piramidi, 
od aventi l’aspetto di pietra focaia; pigmentazione ardesiaca, bleu-nera dello 
stomaco, del duodeno e della maggior parte dell’intestino tenue; in un caso, 
tale colorazione si vedeva per trasparenza sotto la sierosa viscerale e for¬ 
mava larghe placche di varia dimensione, che però potevano raggiungere, 
lungo l’ileo e sul cieco, la lunghezza di un metro e mezzo (Hanot e Chauftard). 
La mucosa è sana ed il pigmento pare sia proprio sotto-peritoneale. Larghe 
placche ardesiache possono .anche riscontrarsi sotto il peritoneo parietale 
stesso. L’esame dei ganglii toracici ed addominali, in generale, non venne 
fatto. Le capsule surrenali sono normali. 

Riguardo al pancreas, apparentemente sano, in certi casi, presenta spesso 
un aspetto affatto particolare: è di volume normale od un po’ aumentato; la 
sua consistenza è dura od anche spiccatamente fibrosa, di un colore rosso 
bruno, simile a carne, o colore ruggine od anche nero bleuastro (Letulle). 

La milza è normale, od un po’ aumentata di volume, molto variabile nel¬ 
l’aspetto e nella consistenza; talora la si trovò molle e polposa, talora indurita. 

L’esame istologico del fegato rivela due specie di lesioni riunite, cellulari 
le une, cirrotiche le altre. 

A. Le cellule epatiche, esaminate a fresco per dilacerazione o su tagli, 
sono infiltrate di granulazioni pigmentarie di colore giallo bruno o nerastro, 
accumulate attorno al nucleo o sparse nel protoplasma; tali granulazioni non 
sono eguali, ora appaiono fine come polvere di pigmento, ora invece si pre¬ 
sentano a mo’ di veri accumuli irregolari. I nuclei sono mascherati, diffìcil¬ 
mente colorabili; pare talora di avere a che fare con una vera necrobiosi 
'pigmentaria della cellula. 

Ciascuna cellula, presa individualmente, pare colpita da un’atrofia pro¬ 
porzionale all’infiltrazione di pigmento, e diventa sottile, limitata da contorni 
rettilinei ed angolosi. 

In alcuni punti dei lobuli, così uniformemente pigmentati, si staccano dei 
grandi blocchi neri, opachi ed a contorni irregolari, che, ad un forte ingran- 


(1) Glénard, Acad. de Méd ., 22 aprile 1890. 
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dimento, appaiono costituiti da cellule epatiche ancora più cariche di pig¬ 
mento delle vicine, e quasi fuse in una massa unica. La disposizione trabecolare 
è presso a poco conservata, pur avendo perduto alquanto della sua regolarità. 
Nel centro delle isole di parenchima esistono cellule in degenerazione grassa. 

B. Il tessuto connettivo sclerosato dimostra, colla sua ripartizione topogra¬ 
fica, che si tratta di una cirrosi bivenosa, annidare e generalmente a piccole 
granulazioni; nei nastri fibrosi cioè, ineguali, larghi o staccati, anastomizzati 
a festoni o ad anelli, si trovano compresi tutti gli spazi porto-biliari e tutte 
le vene sopra-epatiche; spesso anche sono la flebite e la periflebite sopra¬ 
epatica, che ne costituiscono l’elemento anatomico predominante, ed è forse 
questa una delle caratteristiche delle cirrosi diabetiche del fegato (Hanot). 

Il lobulo biliare è così contemporaneamente colpito nel centro e nella sua 
periferia, e nessuno degli isolotti di parenchima rimanente corrisponde più 
ad un lobulo epatico. 

L’esame analitico delle placche e degli anelli di cirrosi vi dimostra mol¬ 
teplici lesioni secondarie. Negli spazi porto-biliari si osservarono endoarteriti 
gravissime e quasi obliteranti (Hanot e Chauffard), flebite portale con dila¬ 
tazione in forma di seno dei rami venosi; la guaina fibrosa dei grossi dotti 
biliari può essere più che raddoppiata nel suo spessore, ed è formata da 
un tessuto connettivo stratificato e lamellare, che spicca pella sua colorazione 
rosa meno viva sul tessuto di sclerosi circostante; l’epitelio di rivestimento 
però pare normale. 

In molti punti, inoltre, si distingue nei tratti cirrotici, e specialmente nei 
focolai nodosi, un reticolo molto ricco di pseudo-canalicoli biliari anastomizzati 
fra di loro, costituiti da piccole cellule cubiche poste l’una accanto all’altra e 
spesso senza lume centrale. La continuità di tali pseudo-canalicoli colle tra- 
becole epatiche è chiaramente dimostrabile; le cellule, che così si trasformano, 
sono meno alterate di quelle che rimangono allo stato di blocchi pigmentari, 
i loro nuclei sono persistiti ed, a livello dei canalicoli biliari neoformati, essi 
spiccano nettamente colorati dal carmino, ed attorniati da un sottile strato 

protoplasmatico (Hanot e Schachmann). 

Insomma, tutto il tessuto di sclerosi è infiltrato di masse pigmentarie 
nerastre, che sicuramente provengono dalle cellule epatiche inglobate, quasi 
soffocate nello stroma cirrotico, e finiscono collo scomparire, non lasciando altra 
traccia della loro precedente esistenza che un piccolo ammasso di pigmento. 

Si riscontrano tutti gli stadii intermedii fra la cellula infiltrata di pigmento 
ed il semplice ammasso di granulazioni nerastre persistente. 

Talora questi ammassi pigmentali sono irregolarmente sparsi, talora li si 
vedono descrivere ricchi reticoli anastomotici e plessiformi, di un colore quasi 
nero a piccolo ingrandimento, bruno scuro se esaminati con un obbiettivo 
più forte. Questi reticoli pella loro sede, pelle loro dimensioni e pella loro 
configurazione generale assomigliano molto ai reticoli formati da pseudo¬ 
canalicoli biliari, ai quali sono intimamente associati e, come questi, sono 
certamente dovuti ad un’altra deviazione della nutrizione cellulare, ad un’atrofia 
pigmentaria dell’epitelio epatico (Hanot e Chauffard). 

Le lesioni degli altri organi, nei casi nei quali le si ricercarono, sono della 

stessa natura. . . ., , 

Nel pancreas, Hanot e Chauffard trovarono una sclerosi considerevole 

insieme peri-lobulare, ma specialmente peri-acinosa. Ogni massa ghiandolare 
era divisa da una serie di sepimenti fibrosi in noduli rotondi e regolari. La 
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stessa abbondante pigmentazione infiltrata in questi tratti connettivi. Riguardo 
all’epitelio ghiandolare, l’alterazione cadaverica di esso non permise di poterne 
apprezzare bene lo stato. 

Il rene in alcuni casi parve sano (Brault e Galliard); Hanot. e Ghauffard 
vi riscontrarono una pigmentazione diffusa e molto fina dell’epitelio dei tubuli, 
che dava al protoplasma cellulare una colorazione bruna uniforme. 

Nelle placche ardesiache dell’intestino, il pigmento sembra essere disposto, 
in forma di piccole granulazioni, sotto la tunica peritoneale. 

La milza, in un caso di Letulle, presentò degenerazione ateromatosa avan¬ 
zata nella maggior parte dei rami arteriosi, un inspessimento notevole dei sepi- 
menti fibrosi peri-arteriosi e capsulari; depositi di masse pigmentarie nella 
polpa spleniea, e specialmente attorno ai tramezzi fibrosi, ed anche nello 
spessore stesso dei tratti fibrosi, sia corticali che arteriosi. La quantità di pigmento 
sanguigno accumulato nel tessuto della milza era troppo grande per essere 
considerata normale (Letulle). 

In un caso, il cuore presentò degenerazione pigmentaria notevolissima 
dei suoi segmenti muscolari, e tale che su sezioni trasversali tre quarti delle 
cellule del miocardio parevano trasformale in granuli pigmentarii rifrangenti 
e di un colore giallo brunastro. Le cellule muscolari possono anche rompersi, 
ed allora il loro contenuto pigmentario si spande in piccoli ammassi negli spazi 
connettivi interfascicolari (Letulle). 

Lo stesso autore potè riscontrare egualmente nel polmone, e sino nelle 
pareti alveolari stesse, dei blocchi di pigmento giallo brunastro, che raggiun¬ 
gevano fin il diametro di 3, 6, 8 \j.. In alcuni punti esistevano chiare embolie 
pigmentarie capillari, il cui passaggio attraverso ai capillari polmonari era 
facile perchè si decomponevano in masse polverulente di 2 a 4 [x, che si 
potevano seguire talora sino nelle vene polmonari. Così, dice Letulle, è dimo¬ 
strato il processo embolico dei pigmenti provenienti dal fegato, già ammesso 
teoricamente da Hanot e Ghauffard. 

Tale è lo stato attuale delle nostre conoscenze anatomiche relative alla 
cirrosi pigmentaria del diabete zuccherino; esso ha ancora molte lacune, che 
osservazioni ulteriori colmeranno; certi punti sarebbero specialmente inte¬ 
ressanti da dilucidare. 

Nulla sappiamo dello stato delle urine, dell’eliminazione dei pigmenti o 
forse della melanina; allo stesso non si praticò l’esame dello stato del sangue 
durante la vita, nè fu ricercata l’esistenza di una melanernia , la quale ci for¬ 
nirebbe la prova della diffusione embolica del pigmento, sia che esso circoli 
libero ed in natura, sia che venga trasportato dai leucociti melaniferi. 

Gi sono egualmente ignote la natura di questo pigmento, le sue reazioni 
chimiche, e specialmente il meccanismo di azione del solfìdrato di ammo¬ 
niaca, che permetterebbe di dire se esso contenga oppur no del ferro (1). 

Finalmente, venne trascurato l’esame istologico della pelle, il quale darebbe 
dati preziosi dal punto di vista della patogenesi delle lesioni. 

Tutte queste lacune spiegano le incertezze che si hanno tuttora nell’inter¬ 
pretazione del processo morboso. 


(1) Gilbert avrebbe constatato in un caso la natura ferruginosa del pigmento (reazioni del solfo- 
idrato d’ammoniaca, del ferrocianuro potassico). Si tratterebbe adunque con probabilità del pigmento 
ocra di Kelsch e Kiener. V. Trattato di Medicina , t. II, p. 475. 
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La patogenesi della cirrosi ipertrofica pigmentaria del diabete zuccherino 
diede luogo, infatti, a parecchie teorie. 

Hanot e Chauffard avevano ammesso che, per l’azione combinata dell’i- 
perglicemia, della sua lesione primitiva determinante e dell’insufficienza cir¬ 
colatoria consecutiva all’endoarterite diabetica, la cellula epatica subisse un 
disturbo evolutivo nella sua funzione cromatogenica, e diventasse poi sede di 
un’ipergenesi pigmentaria. Secondo questi autori, il pigmento patologico 
nascerebbe nel fegato e da esso partirebbe, per diffondersi poi nell’organismo 
intero per via embolica. 

A questa teoria Letulle fece una prima obiezione molto giusta. “ L’iperge- 
nesi pigmentaria, cioè la funzione cromogena esagerata della cellula epatica 
è ben difficile ad ammettere, egli dice, giacché pare che la cellula si atrofizzi 
e muoia, mentre si riempie di pigmento: degenerazione, regressione pigmen¬ 
taria, se si vuole, ma non ipergenesi „. 

Tale critica, benché si riferisca forse più alla parola che alla cosa, è mollo 
giusta, giacché Hanot e Chauffard nelle loro osservazioni istologiche avevano 
chiaramente descritta l’atrofìa pigmentaria e regressiva dell’epitelio epatico. 
Ma la parola ipergenesi non è infine propria; sarebbe stato necessario dire 
piuttosto disgenesi pigmentaria , giacché si tratta di un’elaborazione non solo 
sovrabbondante, ma viziata del pigmento epatico. 

A questa prima obbiezione, Letulle ne aggiunge una seconda molto più 
importante: se il pigmento patologico si forma nel fegato, ciò non succede 
per una lesione specifica di tale organo, ma pella stessa ragione, pella quale 
lo si riscontra nel cuore e negli altri tessuti, cioè per una degenerazione pig¬ 
mentaria dell’emoglobina. Per l’influenza primitiva dell’iperglicemia, l’emo- 
globina subisce, in tutti i suoi focolai di produzione o di deposito, questa 
trasformazione anormale in pigmento nero, ed il fegato stesso non si pimen¬ 
terebbe che per suo conto, ma non meriterebbe la parte preponderante 
assegnatagli dalla teoria di Hanot e Chauffard. 

Quest’ipotesi di Letulle però solleva a sua volta altre difficoltà e non 
isfugge ad una doppia critica: prima di tutto esiste la disseminazione embo¬ 
lica del pigmento, e Letulle stesso ne ha data e disegnata la più bella dimo¬ 
strazione nei capillari polmonari; e poi vi sono dei fatti, nei quali il fegato 
solo era pigmentato e non si può proprio negare, che non vi sia una loca¬ 
lizzazione elettiva del pigmento nella ghiandola epatica. 

Noi quindi crediamo che la prima ipotesi di Hanot. e Chauffard resti ammis¬ 
sibile, in quanto suppone che il fegato sia il grande focolaio di produzione 
di tale pigmento patologico, e che esso contribuisca, per via embolica, alla 

pigmentazione degli altri organi e tessuti. 

D’altra parte, come dicono Brault e Galliard: “ tale pigmento non appare 
come un prodotto fabbricato dalla cellula epatica, ma come una sostanza (die 
vi si sia depositata e ritenuta... Il pigmento sanguigno fornito quotidianamente 
alla cellula epatica è alterato e questa non può utilizzarlo; non succede la 
sua trasformazione in croniogeno biliare e si ha ritenzione del prodotto „. Ma 
allora, dove succede questa trasformazione dell’emoglobina in pigmento nero, 
se non è la cellula epatica che l’effettua? Forse nel sangue circolante? Si è 
ciò che resta del tutto a dimostrarsi, e che per ora non è che una pura ipo¬ 
tesi, ed anche poco probabile, giacché la melanodermia spesso manca, mentre 
dovrebbe essere la conseguenza necessaria della melanemia. 

Checché ne sia di questa lunga discussione, restano ancora molte altre que¬ 
stioni da risolvere. Ci sfuggono i veri rapporti fra la cirrosi e la pigmentazione 
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del fegato, il loro ordine cronologico nell’apparire, l’influenza reciproca, che 
i due processi possono avere l’uno sull’altro. Non sappiamo perchè alcuni 
diabetici fabbricano del pigmento nero nel loro fegato e nei loro organi, mentre 
nulla di simile succede in altri ammalati, che sembrano sottomessi a condi¬ 
zioni morbose analoghe. Ogni ipotesi al riguardo non potrebbe essere che 
molto vaga od avventata, e non è opportuno questo momento per pronunciarsi, 
in cui tutta la fisiologia patologica del diabete zuccherino sembra in via di 
trasformazione. 

Aggiungiamo, che la cirrosi ipertrofica pigmentaria non è la sola lesione 
del fegato che si può riscontrare nei diabetici. Hanot ha insistito sulla impor¬ 
tanza e sulla frequenza delle endoflebiti sopra-epatiche nelle cirrosi dei diabetici. 
Furono anche osservati altri casi di cirrosi bivenosa, dovuta forse all’alcoolismo 
dei soggetti, e Brault ha citato casi di cirrosi diabetica porto-biliare non 
pigmentata. Il fegato finalmente può presentare delle semplici lesioni con¬ 
gestizie simili a quelle del fegato cardiaco (Armanni), o può anche riscon¬ 
trarsi normale all’autopsia. Nulla dunque vi ha di più variabile, che le 
condizioni anatomiche e funzionali del fegato dei diabetici. 

Sono queste le due grandi forme anatomiche ed eziologiche della pigmen¬ 
tazione epatica. Esse però non sono le sole, che si possano osservare. In 
buon numero di altri casi, il fegato può essere pigmentato istologicamente, 
ma in modo per nulla paragonabile nè per intensità nè per ripartizione. Così 
fu notata la pigmentazione del fegato nella stasi congestizia dell’organo 
(Ziegler). nei vecchi ateromatosi, nei tubercolosi, negli ammalati di morbo 
di Bright, nei cancerosi, nei leucemici (Sabourin). In tutti i casi di questo 
genere, la pigmentazione è parziale e sistematica e si localizza nelle vici¬ 
nanze delle vene sopra-epatiche donde si irradia a mo’ di trabecole che vanno 
a raggiungere quelle vicine. Si riscontrano così i tagli del fegato divisi a scacchi 
poligonali molto eleganti; ciascuna casella ha per centro un territorio porto¬ 
biliare e per limiti le zone pigmentale. Sabourin descrisse e disegnò bellissime 
figure rappresentanti queste lesioni. 

Ma la pigmentazione epatica non è soltanto un elemento anatomico di 
secondo ordine, interessante dal punto di vista fisiologico, trascurabile clini¬ 
camente. Non si saprebbero allora paragonare questi fatti a quelli, che 
abbiamo studiato estesamente più sopra, e nei quali lo stato pigmentato 
forma una delle caratteristiche più chiare delle lesioni epatiche gravi, impor¬ 
tanti a conoscersi tanto dal clinico come dall’anatomo-patologo. 


CAPITOLO XXI. 

DELLA SIFILIDE EPATICA 


Fra le localizzazioni sifilitiche viscerali, l’epatica è una delle più frequenti 
e delle più gravi, propria a tutte le età ed a qualunque modalità di infezione. 

Ma la questione dell’uà dell'animalato si impone in questi casi, per quanto 
riguarda la natura delle lesioni e le loro conseguenze, tanto che conviene 
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studiare separatamente la sifilide del fegato: durante la vita endo-uterina, 
nel neonato e, finalmente, nell’adulto, sia che si tratti di sifilide acquisita o 
di sifilide ereditaria tardiva. 



Nel feto e nel neonato, il meccanismo dell’infezione è lo stesso: sia sifi¬ 
litica la madre, o provenga l’infezione direttamente dal padre, la sifilide invade 
fin dall’inizio le vie sanguigne e si propaga senz’altro rapidamente. Le lesioni 
cutanee e mucose, ossee, o viscerali progrediscono di pari passo e la loro 
complessità da alla malattia una fisionomia affatto speciale. 

Fra queste lesioni molteplici, quelle del fegato sono sempre costanti: nulla 
in ciò che de*ti meraviglia, giacché la ghiandola epatica costituisce la fine 
immediata di una parte del sangue placentare ed è così posta sulla gran via 
percorsa dalle infezioni di origine materna. 

Poco importa, dal punto di vista delle lesioni anatomiche, che i germi 
virulenti, così apportati, si svolgano già durante la vita infra-uterina o. piut¬ 
tosto. si risveglino dopo la nascita; le lesioni, in ogni caso, sono quasi identiche 
e le potremo riunire in una stessa descrizione. Le loro conseguenze cliniche 
però sono ben diverse. 

Durante la vita endo-uterina , la sifilide epatica, pel disturbo grave che 
produce nella circolazione venosa del fegato, determina un aumento di pres¬ 
sione nella vena ombellicale. Quando questa ha raggiunto un grado notevole, 
si produce una vera ascite extra-fetale , è Y idramnios. Il volume del ventre 
della madre può allora assumere proporzioni enormi (fino a m. 1,24 a livello 
dell’ombellico) ; i movimenti del feto sono poco percepibili, l’utero forma una 
vasta sacca liquida, nella quale si può avere il senso di fluttuazione. Con¬ 
temporaneamente, in ispecial modo nei casi di idramnios acuto, nei quali la 
parete addominale non si è ancor lasciata distendere, intervengono gravi 
disturbi funzionali materni: compressione degli organi addominali, degli ure¬ 
teri, dispnea ognor più crescente, vomiti, cianosi, dolori lombo-addominali. 

In tali casi la sifilide viscerale non soltanto uccide il feto, secondo Bar, 
nella proporzione del 25 per 100, non soltanto, secondo lo stesso autore, essa 
provoca sovente anche il parto prematuro (in 78 casi su 489), ma diventa 
causa importante di distocia. Questi casi di idramnios per sifilide epatica fetale 
sono causa frequente di cattive presentazioni del tronco o della spalla, di 
procidenza degli arti o del cordone, e, dopo il parto, d’inerzia uterina o di 
sincope talora mortale. 

Tale sifilide epatica fetale, frequente in modo soprattutto nella sifilide 
materna non curata, assume così una fisionomia clinica affatto speciale ed 
un’importanza grande tanto per l’ostetrico quanto pel medico. 

Nel neonato , la sifìlide epatica forma una delle localizzazioni più comuni 
dell’infezione ereditaria. Spesso è congenita éd il bambino nasce così gramo, col¬ 
l’aspetto cachettico, col pemfìgo palmare e plantare; rapidamente sopravviene 
la morte, e l’autopsia dimostra lesioni viscerali già antiche e profonde. 

In altri casi, il bambino nasce in apparenza sano ed i sintomi non com¬ 
paiono che dopo I a 3 mesi; secondo la statistica .di Roger, che si riferisce 
a 249 casi, essi comparvero 118 volte nel primo mese della vita, 217 volte 

30. — Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2\ 
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prima della fine del 3° mese, soltanto 32 volte dopo la fine del 3° mese. 
Vedremo che essi possono essere molto più tardivi. 

Qualunque sia l’epoca in cui si manifesta la sifilide ereditaria, dal punto 
di vista delle localizzazioni dell’infezione possono presentarsi due casi. 

Il più spesso la malattia si presenta con tutti i suoi caratteri: la faccia di 
vecchio e di cachettico, il dimagramento, le deformazioni ossee, le eruzioni 
cutanee e mucose polimorfe, in forma di macchie, di bolle, di pustole di 
ectima, di ragadi alla bocca od all’ano, la coriza col suo scolo sanioso, tutto ciò 
non può lasciare sussistere alcun dubbio, ed in questo quadro, cosi complesso, 
i disturbi digestivi e le lesioni del fegato possono passare in seconda linea. 

Talora però esiste, per cosi dire, una forma spieno-ematica della sifilide 
ereditaria. Io ne osservai un bel caso in un bambino di una donna sifilitica 
della mia sala (1). Nel primo mese, buona salute apparente, però con aumento 
scarso del peso; di poi, il ventre si tumefà e diviene dolente, la milza ed 
il fegato s’ingrossano e diventano duri, mentre soltanto poche papille color 
rame e poche fessure commessurali alle labbra dimostrano sui tegumenti 
l’infezione sifilitica; questi segni scompaiono ben presto, mentre le lesioni visce¬ 
rali continuano a svolgersi, per non cedere che dopo tre mesi di cura con¬ 
tinua, dopo cioè che il bambino aveva assorbito per frizioni l’enorme quantità 
di quasi 300 grammi di unguento mercuriale. 

I sintomi clinici della sifìlide ereditaria del fegato spesso vanno cercati. 
Infatti, Pitterò è raro: quando esiste e si accompagna a scoloramento delle 
feci e ad urine biliose, esso è dovuto spesso a lesioni dell’apparato biliare del 
fegato, a compressione dei grossi tronchi biliari. La colorazione scura e fulig¬ 
ginosa dei tegumenti e della faccia è più comune a riscontrarsi. Anche l’ascite 
è molto rara, ed in generale poco abbondante. Soltanto in casi eccezionali, 
come in quello pubblicato da Depasse nel 1886, essa può richiedere fino a 
4 svuotamenti successivi. I disturbi digestivi, i vomiti, la diarrea, l’avversione 
pella mammella, mancano raramente. Essi contribuiscono ad ostacolare lo 
sviluppo del bambino, il cui peso resta quasi stazionario o decresce più o 
meno rapidamente. 

Proprio caratteristici sono soltanto i dati forniti dall’esame del ventre. 

II fegato è grosso, uniformemente ingrossato, talora enorme, tanto da oltre¬ 
passare la linea ombellicale trasversa e scendere fino quasi alla cresta iliaca ; 
il suo margine tagliente si sente con facilità; la sua superficie è liscia, la consi¬ 
stenza è accresciuta, e talora sembra proprio di una durezza lignea. La pal¬ 
pazione è chiaramente dolorosa e fa gridare il piccolo ammalato. 

Il ventre è tumido, quasi globoso, più pel meteorismo e per l’ipertrofia 
spleno-epatica, che per l’ascite. Compare una rete venosa sottocutanea nelle 
regioni sopra-ombellicale ed ipocondriaca destra, più spiccata che nella metà 
inferiore dell’addome. 

La milza presenta caratteri analoghi a quelli del fegato; la stessa ipertrofìa 
dolente, liscia, regolare e indurita. Essa forma quasi un grosso disco, per così 
dire fluttuante nella metà sinistra del venire; ma l’ipertrofia di quest’organo 
è relativamente meno considerevole di quella del fegato. 

Lo stato generale dei piccoli ammalati si aggrava molto rapidamente, 
quando non si intervenga a tempo colla cura; essi vanno sempre più dima- 


(1) A. Chauffard, Syphilis héréditaire à forme spleno-hépatique; Semaine mèdie . 1° luglio 1891. 
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grando e muoiono per la cachessia o pella diarrea, a meno che l’insorgenza 
di una peritonite acuta non ne determini la fine. 

Le lesioni della sifilide ereditaria del fegato furono pella prima volta 
descritte da Gubler nei suoi classici lavori (dal 1847 al 1852). Questo autore 
stabilì i caratteri del fegato siliceo, per indurimento plastico, per cirrosi cioè 
diffusa dell’organo. 

Quasi contemporaneamente, Bamberger e Virchow descrissero le gomme 
del fegato nodulari o miliari. Dieci anni dopo, Baerensprung e Wagner sta¬ 
bilirono l’analogia di questo doppio processo di sclerosi e di gomma. 

Finalmente, i lavori più recenti di Parrot (1886), di Hutinel e di Hudelo (1) 
(1890) finirono per farci conoscere la fina istologia delle lesioni. 

Macroscopicamente il fegato colpito da sifilide ereditaria può quasi sem¬ 
brare sano, più spesso però il suo aspetto è modificato; talora è congesto e 
di un colore rosso-violaceo ed ingorgato di sangue, talora di un colore bruno¬ 
pallido e semi-trasparente (fegato siliceo di Gubler); Porgano è sempre iper¬ 
trofico, teso, quasi globoso, a margini un po’ smussati. La sua superficie è 
liscia; la consistenza, nei casi di fegato siliceo, è dura, elastica come una palla. 

L’aumento di peso è tale, che Porgano costituisce da V ls ad ] /j 6 del peso 
totale del corpo, invece di essere circa come nel neonato normale. 

Al taglio, il parenchima epatico può essere uniformemente violaceo o 
siliceo o come marmorizzato o screziato. Si distinguono anche spesso piccoli 
noduli disseminati, di un colore bianco-opaco, impossibili ad enuclearsi, para¬ 
gonati da Gubler a grani di semola; essi non sono che le gomme miliari di 
Virchow. 

Nei casi a lungo decorso, le produzioni gommose possono diventare molto 
più grandi, come semi di canape, talora anche come nocciuole, quindi di un 
aspetto simile a quello delle gomme dell’adulto. 

A lato di queste lesioni fondamentali conviene anche porre la periepatite 
subacuta o cronica, abbastanza frequente, e le localizzazioni eccezionali, quali 
la peri-pileflebite sifilitica descritta, nel 1890, da Schuppel, i casi di peri-angio¬ 
colite (Chiari) e di peri-colecistite (Beck). 

Istologicamente , le lesioni possono essere distinte, con Hutinel e Hudelo, 
in lesioni diffuse e lesioni nodulari. 

Le lesioni diffuse si iniziano con intensa congestione dei capillari sanguigni 
del lobulo, con istasi di leucociti. Poi i globuli bianchi emigrano per diapedesi 
ed all’infiltrazione embrionaria si aggiungono lesioni irritative delle cellule 
epatiche, con moltiplicazione dei nuclei e ritorno allo stato indifferente. 

In un grado più avanzato, le cellule rotonde, disposte in lunghe file o rag¬ 
gruppate in piccoli ammassi, diventano fusiformi e formano un vero tessuto 
di sclerosi, che si fa sempre più resistente e spesso. 

Questa cirrosi sifilitica, periportale nell’inizio, segue i vasi sanguigni, penetra 
con essi nel lobulo epatico ed è anche caratterizzata dal suo modo di diffondersi. 

I noduli gommosi sono pure di aspetto comune, nel loro inizio, e pura¬ 
mente embrionarii; irregolarmente sparsi, sia in pieno lobulo, sia negli spazii 
portali, essi tendono ben presto a crescere in via centrifuga o per coalescenza 
di noduli giustapposti; la presenza di cellule giganti, l’aspetto granuloso ed 


(l) Hutinel e Hudelo, Ardi, de Méd. expérim., 1890, p. 509. - L. Hudelo, Lésions du foie dans 
la sypliilis héréditaire ; Tesi di Parigi, 1890. 
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amorfo del loro centro, la loro tendenza alla trasformazione fibrosa, comple¬ 
tano l’analogia di essi coi follicoli tubercolari. 

Si può adunque dire, con Hutinel e Hudelo, che “ l’infiltrazione intersti¬ 
ziale e le produzioni nodulari, nel loro inizio, non presentano assolutamente 
nulla di specifico; ma che diventano sempre più caratteristiche man mano che 
progrediscono. D’altra parte, quando queste due modalità dell’epatite sifilitica 
sono ancora allo stato rudimentario, la loro associazione è comune a riscon¬ 
trarsi, e basta a farle riconoscere, giacche non vi ha quasi altra malattia 
infettiva, che possa nei primi tempi della vita determinare simile associazione 
di lesioni 

Nei casi dubbii, la ricerca del bacillo della tubercolosi aiuterà ad evitare 
ogni errore. 

Come si comportano queste lesioni della sifìlide ereditaria infantile e fino 
a qual punto possono esse guarire? E questa certamente una questione capi¬ 
tale, dal punto di vista della prognosi lontana; ciò non ostante, i dati per 
risolverla mancano quasi completamente. 11 caso che ho pubblicato, ed al quale 
accennai più sopra, mi ha fornito di poi un documento anatomico prezioso. In 
fatti, a 18 mesi il bambino eredo-sifilitico menzionato morì per bronco- 
pneumonite tubercolare; clinicamente, esso era da lungo tempo guarito della 
sua epatite sifilitica, ma non della sifìlide, come già lo avevano provato 
parecchie eruzioni successive di placche mucose. 

All’autopsia, si riscontrò un fegato di 800 grammi, molle, con traccie di 
periepatite antica. Al taglio, il parenchima dell’organo era di consistenza nor¬ 
male e screziato di un colore grigio-rosa e di viola. La milza era rimasta 
aumentata di volume e di peso. 

Istologicamente, si riscontrò un inspessimento fibroso notevole delle guaine 
di Glisson porto-biliari, con qua e là cellule embrionali sparse, ma non raggrup¬ 
pate in noduli. Tutto il sistema sopra-epatico era alterato e le vene sopra¬ 
epatiche, grosse e piccole, presentavano una notevole endoflebite, che triplicava 
almeno lo spessore delle loro pareti, benché dovunque fosse conservata la 
permeabilità del vaso. 

Tali lesioni di sclerosi porto-biliare e di endoflebite sopra-epatica erano, del 
resto, senza connessioni dirette; non erano riunite da alcuna striscia di tessuto 
fibroso, ed ovunque i lobuli epatici avevano conservato il loro aspetto normale. 

In un solo punto, in uno spazio porto-biliare, esistevano piccole^gomme 
microscopiche giustaposte, che avevano subito la metamorfosi fibrosa, però 
ancora riconoscibili. 

Non si trovò endo-arterite epatica e le cellule ghiandolari avevano con¬ 
servato il loro aspetto normale e la loro disposizione trabecolare fisiologica. 

La guarigione clinica di questa sifilide ereditaria infantile, come la risoluzione 
delle lesioni acute interstiziali e parenchimatose, si erano quindi ottenute; ma 
la sclerosi porto-biliare e l’endo-flebite sopra-epatica rimanevano quali stim¬ 
mate, probabilmente indelebili, dell’infezione e forse sarebbero state nell’av¬ 
venire punto di partenza di nuovi disturbi epatici. 

II. 

La sifilide epatica dell’adulto può già avere, quale manifestazione, Pit¬ 
terò sifilitico secondario, già da noi precedentemente studiato; in tali casi ci 
manca ogni controllo anatomico e noi non abbiamo altra nozione che quella 
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affatto empirica della frequenza, nel periodo secondario dell’infezione, di un 
ittero acuto o subacuto, che sembra guarire colla cura specifica (a). 

Ma la vera sifìlide epatica dell’adulto, quella cioè della quale conosciamo 
all’incirca la storia anatomica e clinica, è molto più tardiva nella cronologia 
della sifìlide. Essa compare in pieno periodo terziario e viscerale dell’infe¬ 
zione, quando cioè la sifìlide acquisita data già da un numero più o meno 
grande di anni. 

Non si deve dimenticare tuttavia, che Fournier ha recentemente (1) dimo¬ 
strato, che i fenomeni terziari sono meno tardivi di quanto generalmente si 
crede, che il loro massimo di frequenza corrisponde al terzo anno e poi ai 
due anni immediatamente vicini, al secondo cioè ed al quarto. L’epoca rela¬ 
tivamente prossima non è adunque una ragione sufficiente per mettere in 
dubbio una diagnosi di sifilide epatica terziaria. 

Diverse cause accessorie sembrano facilitare la localizzazione nel fegato dei 
fenomeni terziarii. Esse sono specialmente costituite da tutte le cause d’infiam¬ 
mazione anteriore dell’organo, ed in prima linea dall’alcoolismo e dalla malaria. 
Il fegato, già istologicamente ammalato, ma in modo latente, diventa perciò 
un locus minoris resistentiae, e così si spiega la maggior frequenza della sifìlide 
epatica nell’uomo, che nella donna. Forse un ittero pregresso può entrare in 
scena pella stessa ragione; non ne abbiamo però le prove. 

Riguardo alla frequenza della sifìlide epatica, relativamente agli altri feno¬ 
meni terziarii, è ben diffìcile poterla determinare con precisione. Molti casi 
rimangono, durante la vita, latenti, oppure dànno luogo ad errori diagnostici, 
così che la cifra vera deve essere di molto superiore a quelle date dalle sta¬ 
tistiche pubblicate. La più estesa, quella di Fournier (1889), si riferisce ad un 
totale di 3459 casi di sifìlide terziaria, e tuttavia non comprende che 9 casi 
di sifìlide epatica. È questa adunque, nell’adulto, una localizzazione terziaria 
molto rara. 

Le lesioni sifilitiche del fegato già intravviste da Astruc, da Van Swieten, 
non furono ben conosciute, che dopo i lavori di Dittrich nel 1849, di Ricord 
nel 1851, di Rayer, di Virchow, di Wilks, di Lancereaux. 

Esse sono essenzialmente polimorfe e costituite dalla concomitanza, in 
proporzioni molto variabili, di cirrosi diffusa con produzioni gommose e di 
degenerazione amiloide. Su 24 casi di sifìlide epatica, Lancereaux riscontrò 
3 volte epatite sclerosante semplice, 1 volta gomme senza trabecole cica¬ 
triziali e cirrotiche, 7 volte cicatrici fibrose senza gomme ed 11 volte lesioni 
sclero-gommose. 

Sono queste le vere lesioni specifiche del fegato, giacché la degenerazione 
amiloide non interviene qui che in via secondaria. Come nella tubercolosi, 
essa pare dipenda specialmente da processi di suppurazione di lunga durata, 
da antiche sifilidi ulcerose e determinanti cachessia. La sua origine deve 
ricercarsi nei prodotti solubili di un’infezione secondaria sovraggiunta, la cui 
intima natura ci sfugge ancora. Sia adunque che essa invada tutto o parte 
soltanto del parenchima epatico, la degenerazione amiloide non potrebbe 


(«) [All’ultimo Congresso di medicina interna di Wiesbaden, Senator ha chiamato l'attenzione dei 
clinici sui rapporti dell’ittero e dell’atrofia acuta del fegato colla sifilide, come avvertimmo già a 
pag. 338 di questo volume, se pure i casi riferiti da Engel-Reimers, e da Senator ripetino veramente 
la loro causa dalla sifilide (S.)]. 

(1) A. Fourniir, Areh. génér. de Méd., 1889. 
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costituire una lesione sifilitica del fegato; essa non è che un epifenomeno 
anatomico fortuito. 

Il tipo del fegato sifilitico, quello cioè, che la sola ispezione al tavolo ana¬ 
tomico ci permette di riconoscere quasi con certezza, è il fegato sclero-gom- 
moso. Il suo aspetto è affatto speciale. La forma dell’organo è profondamente 
modificata ed ha perduto ogni regolarità: a lato di un lobo o di un segmento 
di lobo atrofico, fa contrasto una regione ipertrofica od anche formante un 
tumore: il margine tagliente è deformato, interrotto da una o più intaccature; 
la faccia anteriore del fegato è segmentata da cicatrici fibrose, dense, pro¬ 
fonde, in forma di nastri o di stelle che pare circondino e quasi stringano la 
sostanza stessa della ghiandola, donde il nome di foies ficelés (fegati legati, 
intorcigliati). 

La capsula glissoniana è inspessita, opaca, e può anche presentare lesioni 
di periepatite subacuta. 

Insomma, se il volume ed il peso della ghiandola sono di poco modificati, 
lo stesso non succede della sua consistenza, che è chiaramente aumentata. Il 
parenchima epatico, negli intervalli delle cicatrici corticali, senza scricchiolare 
al taglio, è molto più duro della norma; ma a livello di queste cicatrici presenta 
la resistenza di un tessuto fìbroide, talvolta quasi cartilagineo o calcificato. 

Ed infatti le depressioni cicatriziali della scorza del fegato penetrano nel 
profondo dell’organo, come altrettanti tratti lamellari centripeti, che vanno 
assottigliandosi e danno inserzione ai loro margini a numerose irradiazioni 
divergenti. Quando questi tratti fibrosi sono ancora giovani, il loro colore è 
bianco-latteo, il loro aspetto quasi succolento; dipoi, diventano secchi, ten¬ 
dinei, come madreperlacei. 

Di già così caratteristiche pella loro disposizione, queste cicatrici depresse 
finiscono per tradire la loro origine sitilitica colla presenza abituale di pro¬ 
duzioni gommose nel loro spessore. Queste hanno un volume, che può variare 
da quello di un grano di miglio a quello di una noce; talora sono isolate, più 
spesso riunite in colonie, e si trovano nei sepimenti fibrosi stessi, specialmente 
nei loro punti nodali od alla loro base d’impianto sulla cicatrice corticale. In 
via eccezionale, le gomme possono trovarsi in pieno fegato, al di fuori delle 
zone d’invasione fibroide. 

Qualunque sia il loro volume e la loro sede, le gomme epatiche si rico¬ 
noscono pella loro consistenza dura, pel colore bianco-giallastro, che le fa 
rassomigliare alla polpa della castagna d’india, pella forma loro rotonda o 
policiclica, pei margini nettamente delimitati, pel parenchima omogeneo un 
po’ umido in sul principio, secco e come splendente più tardi. Esse hanno una 
tendenza naturale ad incapsularsi, a subire la metamorfosi fibrosa ed anche 
a calcificarsi, quando, finito il periodo di accrescimento, subiscono un processo 
regressivo. 

Nella forma semplicemente gommosa della sifilide epatica non si riscon¬ 
trano nè cirrosi diffusa nè cicatrici stellate; succede, per così dire, a caso, il 
trovare sulle superficie di sezione dell’organo una o più gomme, spesso abba¬ 
stanza voluminose, incapsulate e perdute nel parenchima epatico, come corpi 
stranieri quasi inoffensivi. 

Per finire di parlare di quanto si riferisce alle lesioni macroscopiche, 
aggiungiamo, che spesso la sifìlide epatica si accompagna a tumore di milza, 
sia per sifilide splenica, sia, più generalmente, per isplenite congestizia ed 
ipertrofica cronica. 
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È diffìcile dare una descrizione istologica generale delle lesioni; esse, difatti, 
sono essenzialmente polimorfe e affatto differenti nelle diverse regioni di uno 
stesso fegato. Tutte però sono sempre dovute alla concomitanza, in propor¬ 
zioni varie, della sclerosi colla gomma. 

Il tessuto di sclerosi è in generale avanzato nella sua evoluzione, fibroso e 
lamellare, cosparso di cellule rotonde in numero più o meno grande. Esso invade 
gli spazi porto-biliari, ma non resta ivi limitato, giacché irradiando attorno ai 
sepimenti. che servono di conduttore, invia spesso nei lobuli adiacenti prolunga- 
menti peduncolati, arrotondati alla loro estremità libera, e che si paragonarono 
a teste di serpente; donde ne nascono in certi punti delle immagini molto simili 
a quelle presentate da certe sclerosi porto-biliari ipertrofiche. In altri punti il 
tessuto fibroso sembra formi degli anelli, come nella cirrosi dei beoni. 

Ma la sclerosi sifilitica del fegato è raramente bivenosa e, ciò che finisce 
di caratterizzarla si è, oltre all’irregolarità stessa della sua disposizione, la 
natura delle lesioni vascolari, che essa determina. I rami portali sono inspes¬ 
siti, deformati per un processo di peri- e di endoflebite; le arteriole epatiche 
soprattutto presentano notevolissime lesioni di peri- e di endoarterite produt¬ 
tiva, che può far quasi scomparire il lume vasale. Queste lesioni arteriose 
sono uria delle caratteristiche istologiche della sifilide epatica nell’adulto. 

Riguardo alle gomme, esse accompagnano il tessuto di sclerosi e vi formano 
dei noduli di volume molto variabile. Si possono osservare tutte le gradazioni 
intermediarie dal sifiloma miliare, microscopico, al tumore gommoso del volume 
di una noce ed anche maggiore. Nel primo caso non si trovano che piccoli 
noduli embrionarii a cellule ancora viventi e conservanti le loro proprietà 
fisiologiche; nelle gomme più sviluppate, le cellule centrali subiscono la dege¬ 
nerazione granulosa, assumono un aspetto caratteristico, e lasciano scorgere 
fra di esse una sostanza fondamentale, vagamente fibrillare, mentre alla peri¬ 
feria il neoplasma si incapsula in un guscio di denso connettivo. 

In quanto alle lesioni istologiche della periepatite e della degenerazione 
amiloide, esse non hanno nulla che sia speciale al tegato sililitico. 


Se si paragonano queste lesioni del fegato sifilitico dell’adulto con le cor¬ 
rispondenti lesioni epatiche del neonato, si resta meravigliati del contrasto così 
completo fra le lesioni presentate dallo stesso viscere, il fegato, nel decorso 
d’una stessa infezione, la sifìlide. Come spiegare tale contrasto? Converrà 
attribuirne la causa all’influenza eziologica, all’eredità? Vedremo ben presto 
che Fournier ha dimostrato contemporaneamente e la frequenza relativa della 
sifilide ereditaria tardiva del fegato e la sua identità, sì nelle lesioni come nei 
sintomi, coll’epatite dovuta alla sifilide acquisita dell’adulto, mentre non esiste 
somiglianza alcuna colla sifilide del tegato nel bambino. 

La sola disamina delle condizioni patogenetiche può render conto di questo 
fatto, in apparenza paradossale: la reazione viscerale è diversa 'perche il modo 

d'infezione non è lo stesso. . 

Prendiamo un adulto con sifilide acquisita; scomparsi i primi sintomi, la 

infezione sembra estinta, mentre non è che latente; i germi possono ritor¬ 
nare a svilupparsi ed i focolai nascosti possono di nuovo spandersi pei 01 
ganismo. Ora questa disseminazione tardiva e contingente ha luogo per le reti 
arteriose delle circolazioni locali. Dovunque si trovano lesioni sifilitiche ter¬ 
ziarie, le lesioni arteriose di endo- o periarterite ci attestano la via 1 en ìa a 
della infezione, in modo che le arteriti sifilitiche dominano tutto il decorso del 

periodo terziario. 
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Il fegato non fa eccezione a questa regola e, molto probabilmente, esso 
riceve i germi ancora ignoti dell’infezione sifilitica tardiva per mezzo deila 
arteria epatica. 

Ma, sia tale sifilide terziaria dovuta ad un’antica infezione acquisita, o ad 
un’antica infezione ereditata, il modo d’infezione non cambia. Si osserva eguale 
latenza più o meno prolungata dei germi ed eguale disseminazione tardiva; 
sono sempre le lesioni arteriose che dominano e determinano il processo. 

Nella sifìlide congenita per infezione ovulare o dopo la concezione, invece, 
le cose vanno ben altrimenti. Non si tratta più di un’infezione discreta, loca¬ 
lizzata, che si potrebbe dire disseminata , ma di un'infezione uniforme e mas¬ 
siva del fegato. Ge ne rende ragione quanto già vedemmo riguardo alla tisio¬ 
logia vascolare del fegato fetale. 

Ricordiamo che il sangue modificato (e nel caso nostro contaminato) a 
contatto delle villosità placentari materne arriva al feto pella vena ombelli- 
cale, e, salvo la parte, che passa pel canale venoso di Aranzio, attraversa 
direttamente ed in blocco la ghiandola epatica. È questa adunque, che ne è 
colpita pella prima, e che diventa così uno dei reattivi più sicuri della sifilide 
congenita. Nessuna delle sue parti ne resta immune, la lesione è uniforme e 
diffusa, e dappertutto della stessa età. 

Così si spiega il modo di reagire del fegato così diversamente nella sifi¬ 
lide del neonato ed in quella tardiva dell’adulto, ereditaria od acquisita. Si 
hanno lo stesso organo e lo stesso germe virulento e reazioni affatto diffe¬ 
renti, perchè il modo di inoculazione epatica non è lo stesso nei due casi. 

E come un’esperienza già fatta, come una dimostrazione clinica di una 
delle grandi leggi della patologia moderna delle infezioni. 

La storia clinica della sifilide epatica dell’adulto è piena d’incertezze e di 
lacune, tanto più deplorevoli in quanto si tratta di lesioni la cui diagnosi 
esatta permette di ottenere la guarigione. Bene spesso però tale diagnosi non 
può che essere sospettata. 

Per una almeno delle forme anatomiche, la forma gommosa pura , può 
mancare qualsiasi sintonia. Le gomme epatiche, perdute in un parenchima 
sano, isolate e come sequestrate dalla loro capsula fibrosa, non ostacolano 
per nulla le funzioni del fegato; esse si comportano come dei corpi stranieri 
asettici ed inoffensivi e non provocano nè dolore, nè ittero, nè ascite, nè 
disturbi funzionali notevoli. Alla autopsia, se ne constata la esistenza per 
mero caso. 

Tutto al più, questi tumori gommosi possono, grazie ad una localizzazione 
speciale, determinare fenomeni di compressione, sia a livello dell’emergenza 
dei grossi tronchi biliari, sia, come in un caso di H. Barth, al confluente delle 
due vene sopra-epatiche nella vena cava. Non si può quasi fare una diagnosi 
esatta se non si è messi sulle tracce d’una sifìlide antica. 

La forma sclero-gommosa può essa pure rimanere latente e non costituire 
che un reperto di autopsia. Io osservai già due volte dei casi di questo genere, 
l’uno in un giovane morto per angina difterica ed affetto da sifìlide epatica, 
probabilmente ereditaria tardiva, l’altro in un uomo morto di uremia per 
isclerosi renale; in ambi i casi la sifilide sclero-gommosa del fegato era tipica. 

Nulla di più vago dei sintomi iniziali. Essi non indicano, prima di tutto, 
che un vago risentimento della salute generale: dimagramento progressivo 
che nulla può spiegare, faccia stanca ed un po’ livida, malessere male carat¬ 
terizzato, poi disturbi digestivi con crisi di diarrea e perdita dell’appetito; 


Sifilide epatica 


473 


tutto ciò senza ittero, senza alcun’altra sensazione sintomatica, che un po’ di 
tensione e di peso nell’ipocondrio destro. 

Se non si esamina per principio il fegato, si potrebbe dire, la lesione resta 
ignota fino a quando si rivela da sè per un attacco subacuto di periepatite o 
pella comparsa dell’ittero. 

Si trova in tal caso il fegato profondamente modificato nel suo volume e 
nella sua forma. Esso è ipertrofico, oltrepassa di molto le false coste, e 
discende talora fino aU’ombellico ed anche lino alla cresta iliaca. Quest’iper¬ 
trofia però è irregolare , talora tutto l’epigastrio è occupato dal lobo sinistro, 
tal’altra è il lobo destro che forma tumore, mentre la parte dell’organo non 
ipertrofica rimane normale od anche ha subito una vera atrofia. Ne risulta 
una metamorfosi completa ed assolutamente irregolare, bizzarra anche, della 
forma generale del fegato, del contorno del suo margine tagliente. 

La consistenza dell’organo non è meno modificata; si sente un paren¬ 
chima duro, talora come ligneo, a superficie ineguale e bernoccoluta, solcato 
da profonde depressioni. 

Ma spesso Vascite maschera tali sintomi così caratteristici. Essa, difatti, 
compare quasi sempre per poco che la lesione sia abbastanza antica ed estesa 
da ostacolare la circolazione intra-epatica, e si presenta cogli stessi caratteri, 
come nella cirrosi atrofica dei beoni. Lo stesso sviluppo globoso del ventre, 
lo stesso reticolo venoso sotto-cutaneo, lo stesso innalzamento del diaframma, 
gli stessi edemi degli arti inferiori e dello scroto. Ed io, per completare le 
analogie, aggiungo, che è comune la ipertrofìa della milza e che non è rara 
Palbuminuria concomitante. 

Quest’ascite imponente, analoga alla cirrotica e dovuta allo stesso pro¬ 
cesso, è stabile, permanente, ribelle alle paracentesi praticate anche ripetu¬ 
tamente; vi ha influenza soltanto la cura specifica. 

In alcuni rari casi, probabilmente per lesione o compressione del canale 
toracico, si osservò un’ascite lattiginosa e chilosa. 

L’ittero è abbastanza raro, e, quando esiste, è di mediocre intensità; la 
tinta è piuttosto livida, terrea, dinotante sfinimento. 

Le urine sono sempre cariche di urobilina e contengono una quantità di 
urea in rapporto specialmente col regime alimentare e collo stato della nutri¬ 
zione generale. La glicosuria alimentare è di regola. 

Giunta così al suo completo sviluppo, la malattia non cessa di progredire 
e, se non se ne arresta l’evoluzione con la cura specifica, finisce colla morte 
per cachessia o per lesioni sifilitiche di altri visceri (reni, polmoni, asse 
cerebro-spinale), o per una malattia infettiva intercorrente (difterite, erisipela, 

tubercolosi, ecc.). 

Grazie alla cura specifica, possiamo sempre sperare la guarigione anche 
nei casi di sifilide epatica antica, che già determinò cachessia. Così Hutchinson 
vide guarire un ammalato che aveva già subito 30 paracentesi. E tuttavia le 
sole lesioni gommose sono suscettibili di cura; la sclerosi diffusa o lamellare 
non ha più nulla di specifico, appena si è debitamente costituita ed è giunta 
allo stato adulto e fibroso. Essa non costituisce che una forma comune ed 
indelebile, che una semplice cicatrice, sulla quale non hanno influenza nè il 
mercurio nè il joduro di potassio e che si può riscontrare più tardi all au¬ 
topsia di soggetti sedicenti guariti della loro sifilide epatica (casi di Hutchinson 
e di Lannelongue). 

Ciò non pertanto, si può dire che la sifìlide epatica guarisce, giacche, 
quello che importa in tali casi si è meno la scomparsa delle cicatrici stellate 
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del fegato, che la risoluzione delle endoarteriti, delle endoflebiti epatiche, 
delle lesioni parenchiniatose e cellulari. Pare però che la guarigione si faccia 
in due tempi; quale primo risultato, che si può subito constatare, si vede che 
il fegato diminuisce di volume, che i tumori gommosi, se sono palpabili, si 
riducono e scompaiono, che l’ascite non si riproduce più; contemporanea¬ 
mente ritornano le forze, l’appetito ed il buono stato di salute, l’ammalato 
si crede guarito. Però l’integrità della cellula epatica non ritorna che più 
tardi, dopo una cura prolungata e, nei sedicenti guariti, si può ancor riscon¬ 
trare urobilinuria, e glicosuria alimentare, come successe in un ammalato del 
quale pubblicai la storia. 

Conviene adunque perseverare nella cura specifica e non desistere, dopo 
intervalli di riposo, che quando il fegato ha riacquistato tutta la sua integrità 
funzionale; soltanto allora si è ottenuta la guarigione. 

III. 

La diagnosi della sifìlide del fegato è quasi sempre molto difficile ed 
oscura; certamente molti casi passano inosservati. Essa non è però egual¬ 
mente diffìcile nel bambino e nell’adulto. 

A. Nel neonato, la situazione è generalmente molto chiara. Si constata, o 
lo si sa, che il padre o la madre sono sifilitici; il bambino deperisce, assume 
la faccia caratteristica della cachessia venerea, quasi sempre presenta qualche 
eruzione cutanea o mucosa che mette sulla via dell’infezione viscerale. Il fegato 
ingrandito e la milza ingrossata non possono, in casi simili, che esser conseguenza 
di tubercolosi o di sifilide; la prima però è molto rara relativamente alla 
seconda, s’accompagna con febbre, decorre come un’infezione acuta con loca¬ 
lizzazioni viscerali multiple e rapidamente mortali. La poliadenite ganglionare 
periferica può in tali casi rendere veri servigi, quale segno precoce di tuber¬ 
colosi infantile. 

B. Nel periodo della seconda infanzia, il problema è già più complesso. 
Si deve tener conto in questa età della cirrosi ipertrofica grassa, della quale 
Hutinel pubblicò recentemente parecchi casi, con fegato e milza grossi ed 
ascite. Si eviterà l’errore colla ricerca minuta di tutte le stimmate della 
sifilide ereditaria infantile. 

Anche alcune forme di leucocitemia spleno-epatica potrebbero prestarsi a, 

confusione, se non si praticasse l’esame del sangue. 

G. Nell’adulto, le difficoltà aumentano, giacché troppo spesso le cause 
patologiche, capaci di determinare lesioni del fegato, sono multiple. Il sog¬ 
getto è bensì un sifilitico antico, ma può essere contemporaneamente alcoo- 
lista, malarico, tubercoloso; qual’è la parte che spetta a questi processi 
multipli di intossicazione e d’infezione?. L’esame morfologico del fegato prende 
in tali casi il primo posto ed è più importante dei disturbi tunzionali, che 
per sé stessi non hanno alcunché di sutficientemente caratteristico. 

Ciò che anche complica il problema si è che spesso manca l’antecedente 
di una sifilide acquisita e riconosciuta. L’iniezione però esiste, ma sotto una 
forma infinitamente ingannevole, e che i bei lavori di Fournier (1) ci hanno 
recentemente insegnato a conoscere. Si tratta in tali casi di sifilide ereditai ia 

tardiva. 


(1) A. Fournier, La syphilis héréditaire tardive, Parigi 1886, p. 544. 
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Questa, molto più frequente di quanto spesso si creda, non si localizza ad 
ogni modo che molto raramente sulla ghiandola epatica; Fournier, nel 1883, 
ne raccolse 25 casi; Hudelo, nel 1890, ne contò 49, dei quali 31 soltanto ben 
sicuri, gli altri 18 non erano che molto probabili. 

L’età del soggetto varia in limiti molto estesi, come lo dimostra la seguente 
tavola di Hudelo: ' 


Dai 2 ai 5 anni . . . 
Dai 5 ai 10 anni . . . 
Dai 10 ai 20 anni . . 
Dai 20 ai 25 anni . . 
Dai 25 ai 35 anni . . 
Al di là (41 e 43 anni) 


3 casi 
8 casi 
24 casi 
5 casi 
5 casi 
2 casi 


Per parte mia, io ne vidi un bellissimo caso in un giovane di 20 anni. 

Nè anatomicamente nè clinicamente, questa sifilide ereditaria tardiva del 
fegato si distingue, per sè stessa, dalla sifilide acquisita. Le stesse lesioni 
polimorfe, e specialmente sclero-gonnnose ; la medesima sintomatologia molto 
varia, spesso quasi nulla. 

Quello però, che dà alla malattia una fisionomia affatto speciale, si è lo 
stato dei soggetti che essa colpisce. Essi non hanno che i sintomi di una 
malattia epatica; e per chi sa, e vuol cercarle, tali individui presentano 
sempre, più o meno chiare e numerose, quelle stimmate della sifilide eredi¬ 
taria tardiva , delle quali Fournier diede una descrizione magistrale. 

Cosi dovrà ricercarsi la classica triade di Hutchinson (alterazioni dentarie, 


lesioni oculari e dell’apparato uditivo); le deformazioni ossee degli arti o del 
cranio, le cicatrici cutanee lombo-glutee. Altre volte richiameranno l’atten¬ 
zione l’arresto dello sviluppo fisico, l’infantilismo, l’atrofia testicolare o quella 
deformazione del naso così speciale che Fournier ha caratterizzato col nome 
pittoresco di naso en lorgnette (ad occhiali). Sempre però la sifilide ereditaria 
si manifesta con qualche sintonia speciale e, nel tempo stesso, permette di 
sospettare la vera natura della lesione epatica. 


Nei casi dubbi, del resto, od anche in quelli sospetti, per quanto tali 
sospetti siano vaghi, sia che si tratti di un neonato, di un bambino o del¬ 
l’adulto, si impone la cura di prova. Come nella sifilide cerebrale, essa deve 
essere intensiva, mista e prolungata. 

La cura della madre sifilitica, durante la gravidanza, sarà già un mezzo 
per prevenire le lesioni viscerali, e specialmente epatiche, del feto. E soprat¬ 
tutto il mercurio che trova in tal caso la sua indicazione. 

Nel neonato, al primo sintonia d’infezione, si dovrà ricorrere egualmente 
al mercurio, e subito, sotto la sua forma più attiva, in frizioni quotidiane di 
2 od anche 3 grammi di unguento napolitano. La tolleranza pel rimedio è in 
tali casi incredibile; ne citai più sopra un esempio; non si ha da temere nè 
la stomatite nè alcun sintonia d’intossicazione; si ha invece un’azione curativa 
immediata, e che ai scettici, se pur vene hanno ancora, dà la dimostrazione 

irrefutabile dell’azione terapeutica del mercurio. 

Nell’adulto si dovrà pure ricorrere alle frizioni mercuriali; ma in esso con 
infinita prudenza e sorveglianza. Si aggiungerà il joduro di potassio a dosi 
inedie o grandi, ed il regime latteo come coadiuvante molto utile. 








476 


Malattie del fegato e delle vie biliari 


CAPITOLO XXII. 

LA TUBERCOLOSI EPATICA 


L’infezione tubercolare può determinare nella ghiandola epatica una serie 
di lesioni varie, sì pei loro caratteri anatomici che pelle conseguenze cliniche 
che determinano. Bene studiate da poco tempo, ancora incompletamente 
conosciute, queste lesioni furono già oggetto di molti lavori, che passeremo 
in rivista. 

Pur eliminando da questo capitolo le lesioni comuni ed in certo qual modo 
accessorie, e le quali non sono che indirettamente conseguenza della bacillosi, 
come la degenerazione amiloide, la congestione passiva del fegato per insuf¬ 
ficienza della ematosi polmonare, ci resta ciò non pertanto a distinguere una 
serie molto complessa di forme anatomiche della tubercolosi del fegato. Qui, 
come nel polmone, il bacillo di Koch provoca delle reazioni di diverso ordine: 
neoformazioni diapedesiche ed epitelioidi, necrosi caseosa del granuloma, od 
invece metamorfosi sclerosante e steatogena. 

Processo relativo di guarigione in altri organi, la cirrosi tubercolare può, 
come vedremo, costituire una grave malattia del fegato e veramente auto¬ 
noma. Di più, le qualità organiche proprie del terreno epatico imprimono alla 
evoluzione tubercolare caratteri affatto speciali. 

Prima di entrare nelle particolarità dei fatti, possiamo convincerci come 
i modi d’infezione, le vie di entrata del bacillo nel fegato, siano multipli. 
L’agente patogeno può essere apportato pella via delle arterie, per l’arteria 
epatica, pella via venosa, pella porta, pella via linfatica e peritoneale, final¬ 
mente forse pella via biliare. 

L’esistenza di ciascuno di questi modi d’infezione ci è dimostrata da una 
doppia serie di fatti, tolti gli uni dalla patologia sperimentale, gli altri dai 
reperti necroscopici. 


I. 

La patologia sperimentale merita in tal caso il primo posto, giacché 
meglio di ogni altro metodo permette di sorprendere le fasi iniziali del pro¬ 
cesso e di seguirne la completa evoluzione. 

A. La prima via d’infezione usata fu la peritoneale. Non v’ha esperienza 
più classica che l’iniezione, nel peritoneo di una cavia, di una certa quantità 
di materiale tubercolare umano di provenienza diretta od ottenuta da colture. 
L’animale dimagra rapidamente e muore in 2 a 6 settimane; alla autopsia 
“ l'epiploon è retratto verso lo stomaco e trasformato in un budello spesso, 
fibro-cascoso. La milza è enorme, gialla, piena di tubercoli come il fegato; 
anche i polmoni ne contengono, ma in quantità minore. I ganglii retro-peri¬ 
toneali e sotto-cutanei sono tumefatti ed in alcuni luoghi caseosi „ (1). 


(1) J. Straus e N. Gamaleia, Ardi, de Méd. expérim., 1891, p. 467. 
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La clinica realizza spesso quest’esperienza. Il fegato è, per così dire, im¬ 
merso nel sacco linfatico peritoneale; se questo sacco diventa un mezzo di 
coltura pel bacillo di Koch potrà vedersi una vera invasione centripeta del¬ 
l’organo. Ciò accade specialmente nei bambini affetti da peritonite tubercolare; 
l’infezione bacillare penetra pei linfatici, attraversa la capsula di Glisson, 
l’accompagna lungo le vene porte e sopra-epatiche. La periepatite e l’epatite 
tubercolare camminano di pari passo, di poi ben presto le lesioni viscerali si 
diffondono; giacché l’agente patogeno passa dalla rete linfatica nella circo¬ 
lazione sanguigna. 

B. Se si inietta la coltura pura di tubercolosi nelle vene mesenteriche di un 
coniglio (1), l’animale muore in 3 o 5 settimane e si trovano il fegato e la 
milza infarciti di noduli tubercolari, mentre gli altri organi ne restano immuni. 
Succede una specie di filtrazione, un arresto della coltura iniettata, ed i tuber¬ 
coli, manifesti soltanto dopo 7 giorni, sono dovuti ad embolie bacillari risie¬ 
denti nei capillari peri-portali. L’evoluzione delle lesioni epatiche procede di 
pari passo colla moltiplicazione dei bacilli. 

Di questa modalità d’infezione epatica la clinica ci offre molti esempi e 
nulla vi ha di più comune che vedere accompagnarsi le ulceri tubercolari 
dell’intestino alla tubercolosi del fegato. Si può anche avere una pileflebite 
tubercolare e Weigert descrisse nel 1882 due casi di lesioni tubercolari loca¬ 
lizzate nel fegato e nei tronchi delle vene porta e splenica, mentre gli altri 
organi erano rimasti immuni. 

G. Se, invece di fare l’iniezione virulenta in un ramo della vena porta, 
noi la facciamo in una vena periferica, ad esempio nella marginale dell’orecchio 
del coniglio, i risultati che si ottengono varieranno secondo la dose e secondo 
la provenienza aviaria od umana della coltura usata; però i bacilli non pos¬ 
sono giungere al fegato che per l’arteria epatica; si ha cioè una infezione 
per via arteriosa. 

Con colture di tubercolosi umana, la morte avviene più o meno rapida¬ 
mente, a seconda della dose iniettata, in un tempo vario da una a tre setti¬ 
mane o più; ma, come dimostrarono Koch, Straus e Gamaleja, il risultato 
è costante: succede una tubercolosi generalizzata, uniformemente ripartita, 
quando la morte è tardiva, predominante nei polmoni, se essa fu molto 

rapida. 

Con colture di provenienza aviaria invece, usate quasi esclusivamente sino 
a questi ultimi tempi, i risultati sono ben diversi e molto curiosi; essi ven¬ 
nero studiati da Cornil (2) e specialmente da Yersin (3). Tali colture provocano 
una vera setticemia acuta con febbre fin dal termine della prima settimana; 
il coniglio perde sino ad V 4 od ] / 3 del suo peso, va sempre più indebolendosi 
e muore entro lo spazio di 17 o 18 giorni in media. All autopsia la milza è 
enorme e di un colore rosso vivo, il fegato è molto tumefalto; però con nessun 
tubercolo manifesto, e ciò nondimeno tutti gli organi, e specialmente il fegato 

e la milza, sono pieni di bacilli. . ' 

Ma se, invece d’iniettare da 1 a 10 goccie della coltura virulenta, se ne 

inietta una quantità minima (mg. 0,0001 di coltura secca), i risultati (4) 
non sono più gli stessi. L’animale sopravvive per un tempo molto piu lungo, 


(1) Gilbert e Lion, Soc. de Biol ., 3 novembre 1888. 

(2) Cornil, Jotirn. des comi, inèdie ., 1888, p. 37. 

(3) Yersin, Ann. de Vinti. Pasteur, 1888, p. 246. 

( 4 ) Grancher e Ledoux-Lebard, Arch. de Méd. expérnn., marzo 1891. 
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che può giungere sino a 218 giorni; all’autopsia si trovano il fegato e la 
milza ritornati normali e spesso anche un po’ diminuiti di volume. Quando 
però queste prime lesioni decorsero verso la guarigione spontanea, delle gra¬ 
nulazioni tubercolari invasero già i polmoni, i reni e le articolazioni. 

Queste esperienze istruttive ci spiegano lo scoppiare della tubercolosi in 
alcuni soggetti, che per l’innanzi potettero presentare disturbi gastrici ed 
ittero; ad una prima sosta spleno-epatica succede una disseminazione pol¬ 
monare e periferica (Grancher e Ledoux-Lebard). 

Tutte queste vie d’entrata dell’infezione bacillare sono dimostrate in cli¬ 
nica, la quale ci fa conoscere la tubercolosi epatica di origine portale, arteriosa, 
peritoneo-linfatica. In casi eccezionali, la tubercolosi può anche, come la sifì¬ 
lide congenita, colpire il fegato già nella vita endo-uterina per mezzo della 
vena ombelicale; tale era un caso di Sabouraud (1), nel quale all’autopsia 
di un neonato di undici giorni si riscontrarono il fegato e la milza ripieni di 
tubercoli miliari, mentre la madre era affetta da tubercolosi esclusivamente 
polmonare. 

L’istogenesi della tubercolosi epatica fu grandemente chiarita dal com¬ 
plesso delle ricerche precedenti. Secondo Gomil e Yersin, ecco che cosa suc¬ 
cede dopo un’iniezione intravenosa di coltura aviaria. 

I bacilli si arrestano nei capillari del fegato vicino agli spazi portali e 
provocano piccoli coaguli fibrinosi, dentro ai quali si moltiplicano verso il 
5° o 7° giorno, senza ancora provocare atl orno ad essi nè reazione locale nè 
emigrazione cellulare. 

Tale trombosi iniziale, contemporaneamente bacillare e fibrinosa, viene 
circondata ben presto da una zona di leucociti, che si trasformano essi stessi, 
per influenza dei bacilli e forse anche di una diastasi secreta da questi, in 
cellule epitelioidi e giganti. Questo secondo periodo del processo interviene 
verso la fine della seconda settimana od al principio della terza, e si accom¬ 
pagna ad una recrudescenza della febbre; ma gli animali, spossati, muoiono 
sempre prima che le granulazioni abbiano cominciato a caseifìcarsi. 

Le ricerche di Gilbert e Girode (2), fatte con colture di tubercolosi umana, 
confermarono tali risultati. Questi autori, contrariamente all’opinione di Baum- 
garten, non trovarono che le cellule epatiche prendessero parte alla costituzione 
iniziale del tubercolo, il che spiega la duplice difesa, che i leucociti e le cellule 
endoteliali dei capillari, fanno a questi elementi; nei contorni dei tubercoli 
si osserva piuttosto un grado di atrofia delle cellule trabecolari con perdita 
dell’affinità pelle sostanze coloranti da parte del nucleo. 

D’altra parte, non tutti i tubercoli del fegato hanno la struttura schema¬ 
tica del nodo (follicule) tubercolare di Gharcot. Altri possono essere puramente 
linfoidi, costituiti da un’agglomerazione nodulare di piccole cellule rotonde 
che ricordano alquanto i noduli infettivi acuii della febbre tifoidea, del 
vaiuolo, ecc., e stabiliscono come un punto di riscontro fra queste grandi 
infezioni acute e le lesioni determinate dal bacillo di Koch. 

Tale analogia istologica non è la sola, e recentemente Pilliet (3) ha dimo¬ 


ti) Sabouraud, Soc. de Bini ., 17 ottobre 1891. 

(2) A. Gilbert e J. Girode, Histogénèse du tubercule hépatique expérimental ; Congrès de la 
tuberculose , luglio 1891. 

(3) A. Pilliet, Étude d’hist. pathologique sur la tuberculose expér. et spont. du foie; Tesi di 
Parigi, dicembre 1891. Lavoro questo molto completo dal punto di vista della storia e della minuta 
descrizione istologica delle lesioni. 
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strato, che questi noduli linfoidi potevano accompagnarsi ad emorragie capillari, 
riproducenti in piccolo le emorragie del fegato eclamptico; e che, d’altronde, 
la tubercolosi sperimentale della cavia o del cane, per inoculazione di colture 
umane, poteva determinare nel fegato lesioni infiammatorie di epatite inter¬ 
stiziale e vaste lesioni degenerative per necrosi da coagulazione. 

Le cellule epatiche colpite dal processo si gonfiano, diventano jaline e 
rifrangenti; il loro protoplasma si liquefa mentre il nucleo perde la sua affi¬ 
nità pelle sostanze coloranti. 

11 nodulo degenerativo, così costituito, simula invero un tubercolo caseoso 
e, quando la lesione ha decorso lento, tende ad incapsularsi in un tessuto fibroso. 

Il bacillo di Koch non produce adunque soltanto il tubercolo; esso è, quasi 
nello stesso grado, un agente provocatore di steatosi, di degenerazioni cellu¬ 
lari varie e di sclerosi, come lo dimostrò anche l’esame istologico dei fegati 
tubercolari. 

A questo infatti non si limitano le lesioni della tubercolosi epatica speri¬ 
mentale. Già, nel 1888, H. Martin e Ledoux Lebard avevano osservato, che 
la tubercolosi sperimentale del coniglio può anche localizzarsi negli spazi 
porto-biliari ed ivi determinare una proliferazione del connettivo interlobu- 
lare. Hanot e Gilbert (1) poterono osservare, nella cavia, uno stadio di tali 
lesioni connettive più avanzato, sotto la forma cioè di una vera cirrosi tubercolare 
del fegato, perilobulare, con tramezzi fibrosi che segmentavano il lobulo. 
Questa però, dicono con ragione questi autori, non è che una fase più avan¬ 
zata del processo: “ non vi ha che una sola specie di lesioni, lesioni tuber¬ 
colari in via di sviluppo e lesioni tubercolari che subirono la metamorfosi 

fibrosa „. 

La lesione cirrotica può anche progredire di più, e, recentemente, Hanot 
e Gilbert (2) trovarono, in una cavia inoculata con tubercolosi aviaria, un vero 

fegato tubercolare sperimentale (foie ficelé). 

Paragonando gli effetti diversi ottenuti nel fegato della cavia coile inocu¬ 
lazioni del tubercolo umano e dell’aviario, gli stessi autori giunsero a conclu¬ 
sioni molto interessanti, dal punto di vista della sclerosi tubercolate. Il 
bacillo umano, essi dicono, molto virulento pella cavia, determina sempie in 
questo animale delle lesioni epatiche, che non manifestano, se non incostan¬ 
temente, una tendenza moderata verso la metamorfosi in isclerosi. 11 bacii o 
aviario, invece, poco violento pella cavia, nella maggior parte dei casi, non 
produce alterazioni epatiche, e, quando queste intervengono, fa loro assumere 
una tendenza molto accentuata alla metamorfosi in isclerosi. 

“La cirrosi epatica sperimentale può adunque essere considerata come 
dovuta essenzialmente ad una virulenza dei bacilli inoculati insufficiente pel a 
specie, su cui si sperimenta, o, se si vuole, come dovuta ad uno stato iena - 
tario relativo della specie su cui si sperimenta, pei bacilli inoculati 

Dal punto di vista della patologia umana si può anche “ considerare lo 
sviluppo della cirrosi tubercolare come la conseguenza, sia di una resistenza 
individuale anormale verso il bacillo tubercolare, sia di un’infezione dell orga¬ 
nismo per bacilli, che, nella scala di virulenza molto estesa, di cui deve essere 
dotato il bacillo di Koch, occupano, riguardo all’uomo, un grado poco elevato * 

(Hanot e Gilbert). 


(1) Hanot e Gilbert, Soc. de Biol ., 25 ottobre 1890. 

(2) Hanot e Gilbert, Soc. de Biol., 30 gennaio 1892. 
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L'anatomia patologica umana si presta meno agevolmente della patologia 
sperimentale allo studio del processo istologico fin dall’inizio. Vedremo però, 
che essa fornisce dati quasi concordi, e che non si prestano ad obbiezioni. Ai 
risultati sperimentali si può sempre obbiettare, che nulla prova come negli 
animali e nell’uomo le cose succedano esattamente nello stesso modo e l’ob- 
biezione acquista un valore tanto maggiore in quanto, anche in ispecie molto 
affini, quali la gallina ed il fagiano, lo stesso bacillo aviario provoca nel fegato 
di questi animali delle reazioni istologiche ed anche macroscopiche molto 
diverse (1). 

Ora nulla vi ha di più vario che lo stato dei fegati umani colpiti, in grado 
diverso, dalla tubercolosi. 

Il caso più semplice si ha, quando il fegato è colpito da tubercolosi miliare 
acuta, da granulìa. Generalmente esso è alquanto grosso e molle, d’aspetto 
congesto; il tubercolo miliare però vi si scorge molto difficilmente e, soltanto 
con un esame attento colla lenle, a luce incidente e specialmente su larghi 
tagli immersi per 24 ore nell’alcool al terzo, si possono distinguere, nell’in¬ 
tervallo dei lobuli, dei minimi punti grigiastri semi-trasparenti. E ciò non 
pertanto, nei fegati di questo genere, le granulazioni grigie sono sempre sparse 
in grande numero, tanto negli spazi porto-biliari, che in pieno lobulo, più di 
rado attorno alle vene sopra-epatiche. 

Questi sono i casi a localizzazione indifferente, a disseminazione irregolare. 
Spesso però si ha una vera sistematizzazione dei noduli, il più sovente negli 
spazi portali, al dire di Brissaud e Toupet (2), e talora con disintegrazione gra¬ 
nulare centrale del lobulo; quest’ultima forma, secondo questi autori, sarebbe 
particolarmente frequente nella tubercolosi miliare intani ile. 

Se i tubercoli ebbero tempo a svilupparsi maggiormente, li si vedono 
grossi come grani di miglio o di canape, facilmente riconoscibili, caseosi ed 
opachi. Il loro punto di partenza ordinario è nella capsula di Glisson e spe¬ 
cialmente negli spazi portali sotto-lobulari. 

In queste granulazioni, grigie e caseose, si ha grande difficoltà a colorire i 
bacilli specifici, e ciò, probabilmente, per un’azione speciale e forse cadaverica 
esercitata su di essi dal parenchima epatico circostante (Brissaud e Toupet). 

Attorno ai tubercoli si constata spesso una piccola zona di degenerazione 
grassa, così nettamente localizzata che forma loro * come un quarto strato 
concentrico alle zone centrale, epitelioide ed embrionale „ (3). È questo un 
abbozzo istologico della steatosi del fegato, della quale ben presto studieremo 
le forme più complete. 

La caseificazione dei tubercoli raramente progredisce tanto da produrre 
la fusione necrobiotica, la caverna tubercolare; quando però questa esiste 
nel fegato, la sua sede è costante, essa è peribiliare ( 4); ne fanno fede molti 
casi presentati in questi ultimi anni alla Société anatomique. In tali contingenze, 
il processo non è più diffuso; si tratta di lesioni molto localizzate e, salvo 
casi eccezionali, in iscarso numero nello stesso fegato (Faure Miller, Société 
anat ., 1890). Si trovano allora delle piccole escavazioni rotonde, situate sul tra¬ 
gitto dei dotti biliari e comunicanti direttamente con essi, e che possono avere il 


(1) Cadiot, Gilbert e Roger, Soc. de Biol ., 18 ottobre 1888. 

(2) Brissaud e Toupet, Études expérim. et din. sur la tuberculose, pubblicati sotto la direzione 
di Verneuil, fase. 1. 

(3) Hanot e Lauth, Sur le foie gras des tuberculeux; Études sur la tubero ., t. I, p. 840. 

(4) Orth, Compendium der patii, Anat., Berlino 1888. 
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loro contenuto colorato colla bile. Le dimensioni di tali caverne raramente 
oltrepassano quella di un pisello o di una ciliegia; se ne osservarono però 
di grosse come un mandarino (Pilliet) od anche come il pugno. 

Il dotto biliare, che dà inserzione ad una caverna di questo genere, pre¬ 
senta sovente, nello spessore delle sue pareti, una moltitudine di fine granu¬ 
lazioni, che possono anche protrudere nella sua cavità. Si tratta adunque di 
una vera angiocolite tubercolare. Le granulazioni tubercolari possono risiedere 
sulla parete laterale del dotto biliare o circondarlo completamente, anche 
quando l’epitelio resta ancora intatto. 

Le caverne peribiliari, del resto, hanno una tendenza naturale ad incapsu¬ 
larsi e possono anche guarire spontaneamente per metamorfosi fibrosa; si 
hanno allora delle vere cisti tubercolari biliari. 

Riguardo ai canali biliari colpiti da tubercolosi o comunicanti con caverne, 
essi presentano, al disotto delle neoplasie tubercolari, le lesioni di un catarro 
più o meno intenso, dovute probabilmente all’eliminazione dei materiali 
tubercolari colla bile (Sabourin) (1), o forse anche alla coincidenza di una 
angiocolite infettiva ascendente. 

Il fatto così curioso di questa localizzazione costante delle caverne epa¬ 
tiche e della concomitanza delle lesioni dovute all’angiocolite, permette infatti 
di supporre che il bacillo di Koch non basti a produrle da solo; conviene 
che alla sua azione si aggiungano altri germi piogeni di provenienza intestinale. 
La concomitanza dell’angiocolite colla tubercolosi peribiliare produrrebbe la 
caverna epatica collo stesso meccanismo, col quale la bronchite e la tuberco¬ 
losi peribronchiale dànno origine alla caverna polmonare. Tuttavia la prova 
microbiologica di questa ipotesi manca ancora. 

Concludendo, nei tipi anatomici, che abbiamo descritto, è la tubercolosi 
volgare che trovammo con la sua abituale struttura, colla sua tendenza alla 
caseificazione normale, colle sue cellule giganti e colla sua corona di cellule 
embrionali. La seguiremo in un duplice processo, che giunge a fare di certi 
fegati tubercolari delle individualità anatomiche e cliniche. Di fatto una 
tubercolosi epatica può essere, secondo i casi, steatosante o sclerosante , o 
l’uno e l’altro contemporaneamente ed in proporzioni varie, per un’azione 
diretta sulla cellula ghiandolare o sullo stroma connettivo dell’organo. 

Troveremo il tipo perfetto dell’azione steatosante della tubercolosi nel fegato 
grasso dei tisici. Dovremo però qui parlare anche di altre forme di steatosi. 

La steatosi epatica dei tubercolosi è una lesione sistematica, che si svolge 
attorno agli spazi porto-biliari, quale centro, mentre le vene sopra-epatiche 
decorrono nel parenchima rimasto sano. Questo è quanto Sabourin descrisse 
col nome di evoluzione nodulare grassa dei tubercolotici. 

Questa lesione può talora essere localizzata in una serie di piccoli focolai 
indipendenti, ed allora si ha l’evoluzione nodulare grassa parziale. In un caso 
di questo genere, che io osservai, il fegato era aumentato di volume e pesava 
1730 grammi; sotto la capsula di Glisson, come anche sui tagli, spiccava, sul 
fondo rosso bruno dell’organo, una serie di noduli rotondi, non enucleabili, 
miliari o pisiformi, di un colore giallo come quello del burro fresco. Erano 
altrettanti focolai di degenerazione grassa parziale, aventi ciascuno per centro 
uno spazio portobiliare, il cui tessuto connettivo ispessito cominciava a for¬ 
mare dei sepimenti cirrotici. Sui tagli si vedevano alcuni rari tubercoli. 


(1) Ch. Sabourin, Tubero, des voies biliaires intra-hépat.; Arch. de Phys., 1883, t. II, p. 52. 
31. — Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2 a . 
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Ecco, nei casi di questo genere, un primo modo di coesistenza nello stesso 
fegato, del processo adipogeno e dello sclerosante. La cirrosi grassa ipertro¬ 
fica, che, pella sua importanza, sarà trattata a parte alla fine di questo capi¬ 
tolo, ci presenterà la forma più perfetta di questo processo in parte duplice. 

Alle forme anatomiche, che abbiamo or ora passato in rivista, astrazione 
fatta dai grossi fegati interamente adiposi e dai fegati amiloidi, non corri¬ 
spondono che sintomi clinici molto vaghi (1). Nessun dato diretto ci permette 
di presumere resistenza di granulazioni tubercolari sparse, di caverne peri¬ 
biliari, di focolai di evoluzione nodulare grassa parziale nel fegato. 

Quanto ci permette di riscontrare l’esame clinico del fegato il più attento, 
e quale conviene sempre fare nei tubercolotici, si riduce a due specie di sin¬ 
tomi. Il fegato è spesso un po’ aumentato di volume, oltrepassa di uno o 
due dita trasverse l’arco costale e può essere leggermente dolente alla pres¬ 
sione; anche la milza è un po’ tumefatta. Si riscontra d’altra parte, purché si 
ricerchi, un principio d’insufficienza epatica: urine rare, rossastre, contenenti 
quasi sempre urobilina in quantità più o meno grande; talora glicosuria alimen¬ 
tare; un po’ di subittero cutaneo talvolta in contrasto colla poca colorazione 
delle feci; edema degli arti inferiori, disturbi gastro-enterici progressivi, epistassi, 
porpora. Nulla di tutto ciò è bene caratteristico, ma l’insieme di questi sintomi, 
riscontrato nel decorso di una tubercolosi in via di evoluzione, permette di 
presumere che il fegato sia ammalato. Riguardo alla determinazione clinica 
del tipo delle lesioni, essa è quasi sempre impossibile. 



Non succede lo stesso nella forma, che ora dobbiamo studiare, nella cir¬ 
rosi ipertrofica grassa dei tubercolotici. In questo caso, l’eziologia, i sintomi 
e le lesioni formano un insieme caratteristico, una vera entità morbosa. 
Aprono la questione due lavori fondamentali e quasi contemporanei, i quali 
ne fissano già chiaramente i termini. 

Hutinel (2) pubblica 4 casi di alcoolisti tubercolotici morti rapidamente 
con la sindrome dell’ittero grave subacuto, all’autopsia dei quali si riscontra¬ 
rono lesioni cirrotiche e grasse del fegato. Egli ammette un’azione patogenetica 
complessa, l’alcoolismo pella cirrosi e la tubercolosi pella degenerazione grassa. 

Sabourin (3) descrive la medesima lesione, ne definisce le varietà istolo¬ 
giche e crede che essa sia dovuta specialmente all’alcoolismo. 

I numerosi lavori su questo soggetto pubblicati in seguito, la bibliografìa 
dei quali si trova nella tesi di Bouygues (4), hanno, ciascuno a sua volta, 
messo in evidenza la parte dovuta all’uno od all’altro di questi due fattori, 
ma la soluzione di tale problema di patogenesi non è ancora presentemente 
completa e definitiva. 


(1) Hanot e Gilbert, Sur les formes de la tuberculose hépatique; Arch. gétiérales de Médecine , 
novembre 1889. 

(2) Hutinel, Étude sur quelques cas de cirrhose avec stéatose du foie; Frutice tnéd ., 1881. 

(3) Sabourin, Sur une variété de cirrhose hypertr. du foie (cirrhose hypertr. graisseuse); Arch. 
de Physiol ., 1881, p. 584. 

(4) Bouygues, De la cirrhose du foie chez les tuberculeux alcooliques; Tesi di Parigi, 1889. 
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La clinica ci dimostra lo svilupparsi successivo dei due periodi, più o meno 
distinti, della malattia. 

Nel primo si osservano i sintomi dell’alcoolismo : si tratta di beoni con¬ 
fermati, soggetti a pituite, a vomiti, ad anoressia, a tremiti, l’addome è tumido, 
il fegato spesso un po’ tumefatto e dolente alla pressione; le urine sono scarse, 
cariche di urati e urobiliniche, e vi ha glicosuria alimentare. Contemporanea¬ 
mente si nota dimagramento, sudori notturni, tosse con qualche sputo num- 
mulare, talora emottisi : si hanno insomma i sintomi di una tubercolosi pol¬ 
monare che si stabilisce insidiosamente. La coesistenza di queste due specie 
di sintomi succede del resto in proporzioni molto varie, così che un ammalato 
si crederà prima alcoolista, un altro invece tubercolotico. 

Questo periodo iniziale, durante il quale si sviluppa già e progredisce la 
cirrosi, ancora quasi latente, dura da qualche mese ad un anno; di poi, per 
un eccesso alcoolico, per un raffreddamento, per un aggravamento dei feno¬ 
meni polmonari, talora anche senza causa apprezzabile, la scena cambia e si 
manifesta un insieme di sintomi gravi. 

Con una recrudescenza dei disturbi digestivi e dell’anoressia, spinta fino 
alla completa ripugnanza pegli alimenti, coincide un dimagramento progres¬ 
sivo, e specialmente una perdita sempre più grande delle forze. L’ammalato 
non è soltanto obbligato a letto, ma cade anche in uno stato di astenia fisica 
e psichica tale, che il minimo sforzo gli riesce sommamente penoso. La 
fisionomia assume l’espressione di ebetudine e di sofferenza, il colore è terreo, 
subitterico sulle congiuntive, la lingua è rossa e secca. 

Le urine sono scarse e raggiungono appena un litro nelle 24 ore; non 
contengono più che una quantità molto scarsa di urea, vi si trovano però pig¬ 
menti biliari, urobilina, quando vi ha diarrea dell’indacano, talora della leucina 
e della tirosina; il saggio della glicosuria alimentare dà risultati positivi e, 
finalmente, si riscontra spesso una leggera albuminuria. 

Le materie fecali sono pastose o diarroiche, spesso incolore. 

Gli arti inferiori diventano sede di edemi, presentano macchie di porpora; 
la minima pressione sui tegumenti determina spesso ecchimosi, e contempo¬ 
raneamente possono succedere altre emorragie, epistassi ripetute e talvolta 
incoercibili, ematemesi o melena. che pella loro abbondanza possono essere 
causa immediata di morte. 

Se a questa sindrome di grave tossiemia si aggiunge uno stato febbrile sub¬ 
continuo e poco regolare, che alla sera può segnare una temperatura di circa 
39°, ed una recrudescenza dei fenomeni polmonari con rapido aggravarsi delle 
lesioni, si comprenderà con quale rapidità vadano declinando gli ammalati. 
La reazione febbrile è per se stessa intensa, gli ammalati cadono in un vero 
stato tifoso con labbra fuligginose, vaneggiamento ed agitazione notturna, più 
tardi subdelirio od anche delirio di azione e di parola, cui succede il coma 
finale. In altri casi il dimagramento è tale, sì rapida Talterazione della fisio¬ 
nomia che, se mancano la febbre ed i sintomi cerebrali, si può sospettare 
una carcinosi viscerale acuta. 

Ma non è il progredire della tubercolizzazione polmonare che possa ma¬ 
scherare la lesione epatica : quando vi ha tosse, dispnea, cianosi della faccia, 
raffreddamento e cianosi delle estremità si può credere all’insorgenza di una 
tubercolosi asfittica o ad una dilatazione acuta del cuore. È bensì vero, che 
i sintomi di quest’ultima lesione mancano e che si riscontrano soltanto debo¬ 
lezza, indebolimento dei suoni cardiaci, tensione arteriosa diminuita, polso 
molle e depressibile. 
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Si comprende così, quale sia l’importanza dei dati forniti dall’esame del¬ 
l’addome e del fegato, per isfuggire ad ogni causa di incertezza o di errore. 
Anche questi sintomi del resto non sono sempre veramente decisivi. 

L’addome è disteso specialmente per meteorismo; l’ascite, abituale nelle 
ultime settimane, è cosi scarsa da non richiederne quasi mai lo svuotamento, 
e le vene sottocutanee non sono che poco o punto dilatate. 

L’esame della'regione epatica ci fornisce due dati importanti: il fegato è 
grosso, uniformemente ipertrofico e si estende dal capezzolo sino a 4 o 5 dita 
trasverse sotto l’arco costale; è liscio e pare alquanto più duro del normale; 
finalmente, è sede di un senso di dolore e di peso, spontaneo o provocato 
specialmente dai movimenti, dalla pressione delle mani od anche delle coperte. 
Riguardo alla milza, essa è il più sovente aumentata di volume, e può dare 

un’ottusità verticale di 8 a 10 centimetri. 

Così si svolge tale complessa malattia, con le sue serie associate e sovrap¬ 
poste di sintomi dovuti, gli uni alla primitiva intossicazione alcoolica, altri 
ad una tubercolosi polmonare o diffusa, il maggior numero finalmente ad una 
insufficienza epatica subacuta insieme ad un’ipertrofìa dolorosa del fegato. 
Passata la fase iniziale, tutto si sviluppa molto rapidamente, giacché la malattia 
non dura più di 5 o 6 settimane. 

Notiamo, fin d’ora, un fatto capitale, dal punto di vista della discussione 
patogenetica : è che ogni sintoma di origine alcoolica può mancare, giacché 
l’alcoolismo primitivo del soggetto, se è la regola, non è però una condi¬ 
zione sine qua non. Di questo ci forniscono la prova i casi di Laure ed 
Honorat, e quattro casi recenti osservati da Hutinel (1) in bambini di 6 anni, 
7 anni e mezzo, 11 anni, 12 anni. In questi soggetti, assolutamente immuni 
da ogni influenza dell’alcoolismo, si osservò svilupparsi un’ipertrofia dura e 
liscia 0 del fegato e della milza, senza ittero, ma con urobilinuria, ipoazoturia, 
glicosuria alimentare, cianosi e gonfiezza della faccia, emaciazione degli arti 
coincidente colla distensione ascitica dell’addome. Contemporaneamente si 
constatava un’infiltrazione tubercolare degli apici e dilatazione cardiaca. All’au¬ 
topsia si riscontrò grosso fegato grasso, cosparso di noduli tubercolari e scle¬ 
rotici con isclerosi degli spazii portali e steatosi periportale. Questa epatite 
tubercolare grassa ipertrofica , paragonata a quella degli adulti (Hanot e Gilbert), 
pare che nei bambini abbia sintomi generali meno gravi, con predominio al 
contrario dei sintomi locali, così pure il suo sviluppo è più lento e può durare 
fino a 6 mesi ed anche più. 

Però, i casi di questo genere sono eccezionali, la cirrosi ipertrofica grassa 
è soprattutto una malattia dell’adulto, che colpisce di preferenza i soggetti 
dai 30 ai 50 anni (Lancereaux). 

L'anatomia patologica permette il più spesso di riconoscere, anche ad occhio 
nudo, la cirrosi ipertrofica grassa. Si può descrivere con poche parole 1 aspetto, 
che presentano i fegati di questa specie, dicendo che essi sono ipertrofici, quasi 

liscii, grassi e di un colore giallo-ocra. . 

L’ipertrofìa è di regola (comunemente il peso di tali fegati arriva a 

2000 grammi e talora quasi al doppio); essa è regolare ed affetta ambi ì lobi; 
in altri casi il volume della ghiandola può esser rimasto quasi normale, ma 
l’atrofia si riscontra in via eccezionale. Generalmente i margini sono inspessiti. 


(1) Hotinel, Sur une forme clinique d’hépatite tuberculeuse chez les enfants; Bulletin rnéd., 1889, 
p. 1595, e 1890, p. 33. 
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Attorno a questi grossi fegati lisci si può riscontrare della peri-epatite 
secca o più raramente tubercolare, con aderenze alla faccia inferiore del dia¬ 
framma. 


Al taglio, il parenchima è duro e grasso, la superfìcie di sezione è liscia, 
di colore giallo-ocra o talora verdastra, e l’esame ad occhio nudo può già 
permettere di distinguere, in corrispondenza degli spazi porto-biliari, piccole 
zone connettive di colore grigio-roseo. Il peso specifico dell’organo non è mai 
diminuito tanto che un frammento di esso gettato nell’acqua vi galleggia, 
come succede spesso nella steatosi semplice totale. 

Le sezioni istologiche, prima della colorazione, debbono essere sgrassate 
con etere ed essere molto estese tanto da comprendere una serie di lobuli 
epatici. Esse rivelano alterazioni connettive e cellulari, delle quali ecco il tipo 
più frequente: 


Gli spazi portali sono sede di un processo infiammatorio subacuto; attorno 
ai vasi sanguigni e biliari, il tessuto connettivo è inspessito, forma degli iso¬ 
lotti piu o meno estesi, i cui prolungamenti divergenti segmentano i lobuli 
vicini; le isole di sclerosi porto-biliare si differenziano dagli altri tipi di cir¬ 


rosi pei seguenti tre caratteri principali: 

A. Il tessuto connettivo non giunge alla fase di sclerosi e fìbroide; esso è 
giovane, pochissimo ricco di fibre elastiche e cosparso di un grande numero 
di cellule rotonde, che si colorano intensamente col carmino. 

B. In alcuni punti più o meno numerosi, in pieno tessuto connettivo, o 
nelle parti adiacenti al lobulo, si osservano follicoli tubercolari isolati od 
agglomerati, colla loro cellula gigante al centro e colla duplice corona di 
cellule epitelioidi ed embrionarie. 

G. I margini dell’isola connettiva e dei sepimenti divergenti, che partono 
da essa, non sono limitati da una linea netta e regolare; sono invece mal 
definiti e si prolungano per una serie di fine dentellature disposte a pennello, 
che dissociano le cellule epatiche adiacenti, penetrano fra di esse fino al lobulo 
e disaggregano le trabecole raggiate, in modo da produrre una vera cirrosi 


monocellulare. 

A questa cirrosi porto-biliare , ad un tempo insulare e diffusa, si aggiunge 
uno stato speciale delle cellule epatiche. Esse hanno subito la degenerazione 
adiposa e sono distese da una o più grosse granulazioni grasse; il pi oto¬ 
plasma ed il nucleo sono spostati alla periferia, ma sono conservati ed hanno 
ancora la loro affinità pelle sostanze coloranti. Questa steatosi cellulare può 
essere diffusa; nei casi meno avanzati la si riscontra specialmente nella zona 
media del lobulo, ad egual distanza dalle vene porte e sopra-epatiche 


(Bouygues). 

Se, mentre le cellule epatiche sono riempite di grasso, sono anche disso¬ 
ciate da numerose cellule rotonde, la sezione riproduce molto bene l’immagine 
del tessuto fibro-adiposo sottocutaneo infiammato. 


Questo è il tipo classico della cirrosi ipertrofica grassa dei tubercolotici. 

Esso però è ben lungi dall’essere costante. 

Il parenchima epatico può essere francamente resistente al tagio e pre 
sentare ancora liscia la superfìcie di sezione, sulla quale però si vedono veri 

anelli fibrosi completi od incompleti (1). 

(1) Sabourin, Contrib. à l’étude anatomo-pathologique des cirrhoses graisseuses ; Revue de Méd ., 
1884, p. 113. 
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Istologicamente, in questi casi non è più la cirrosi portale clic predomina; 
essa non esiste che casualmente ed in proporzione variabile; si ha, per contro, 
la cirrosi sopra-epatica con debite, spesso obliterante, delle vene centrali e 
dei capillari raggiati adiacenti. A seconda che sono colpite tutte le vene cen¬ 
trali o soltanto alcune di esse e le vene sublobulari, la cirrosi è mono- o pluri- 
lobulare; ma rimane sempre sistematica ed ha tendenza alla formazione di 
anelli. 

Nel tessuto sclerosato degli spazi portali decorrono degli pseudo-canalicoli 
biliari; il loro sviluppo pero non è mai mollo grande e non arriva a formare 
l’angioma biliare. 

Le lesioni delle cellule epatiche sono le stesse che nella forma precedente, 
sono cioè costituite da un miscuglio di degenerazione granulo-grassa e di 
metamorfosi vesciculo-adiposa. 

Con questo secondo tipo non finisce la serie delle possibili modalità ana¬ 
tomiche ed, oltre la cirrosi ipertrofica grassa, Hanot ed il suo allievo Lauth (1) 
descrissero altre cirrosi tubercolari del legato. Osservate già da Lebert, da 
Brieger (187 C J), da Fraenkel (1882), da Brissaud e Toupet (1887), queste cir¬ 
rosi possono rivestire aspetti molto diversi ed il caso seguente di Hanot (2) 
ce ne fornisce un bell esempio: Un giovane di 22 anni, per nulla alcoolisla, 
muore tubercolotico con ascile. Alfautopsia si riscontrano: peritoneo sano, ma 
milza grossa ed un fegato ctie pesava 1520 grammi * lobulato con solchi e per¬ 
corso da nastri fibrosi ctie ne facevano il tipo dei fegato tubercolare [foie ficelé) „. 
iSi aveva un vero fegato tubercolare, pero senza gomme tubercolari a livello 
delle depressioni fibrose. Istologicamente si riscontro, cirrosi porto-biliare con 
numerosi canalicoli biliari, vasi lacunari ripieni di sangue, poche cellule 
rotonde; i nastri fibrosi non «scorrevano sul lobulo, ma dai loro margini si stac¬ 
cavano spesso fine colonnette, che cominciavano a descrivete anelli cirrotici; 
vene centrali normali; steatosi penportale con sottili raggi connettivi inter¬ 
cellulari; numerose granulazioni tubercolari sparse nel parenchima e contor¬ 
nate da corone di vescicole di grasso. 

Questo caso cosi curioso trova la sua conferma sperimentale nell'espe¬ 
rienza già citata di Hanot e Gilbert i quali con iniezioni peritoneali giunsero 
a produrre nella cavia un vero fegato tubercolare (foie ficelé). 


Vi ha adunque una, o meglio, vi hanno delle cirrosi tubercolari del fegato, 
distinte dalia cirrosi ipertrofica grassa, e piu giustamente paragonabili sia 
all’epatite sifilitica (specialmente nei casi di legato attorcigliato {foie ficelé)), 
sia alla cirrosi alcoohca volgare, cui possono assomigliare obiettivamente. 

Manca ancora la descrizione istologica di queste cirrosi tubercolari; ciò 
che fin d’ora si può dire si è che il loro centro di evoluzione è specialmente 
porto-biliare; che in queste placche di cirrosi esistono spesso lesioni manifeste 
dei vasi, endoflebite portale, capillari sinuosi ingorgati di sangue, che formano 
quasi un reticolo lacunare. Riguardo ai tubercoli che, secondo noi, dovrebbero 
formare la caratteristica anatomica dell’infezione causale, il loro numero non 
è affatto in relazione col grado della cirrosi; anzi, in larghe placche cirrotiche 
essi possono mancare o non mostrarne che le vestigia, noduli embrionali 
come soffocati, cellula gigante persistente (Hanot). Ma questi stessi reliquati 
della neoplasia tubercolare, alcune granulazioni sovente sparse nel parenchima 


(1) Lauth, Essai sur la cirrhose tuberculeuse; Tesi di Parigi, 1888. 

(2) Hanot, Sur la cirrh. tuberculeuse hépatique; Congrès de la tuberculose, 1888, p. 211. 
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o, finalmente, la steatosi con caratteri così speciali, danno alla lesione la sua 
fisionomia individuale e permettono di affermare, che il bacillo è passato di 
là, benché la sua presenza non vi sia più dimostrabile. 

Presentemente, queste cirrosi tubercolari del fegato quasi non possiedono 
storia clinica; la si può però supporre, quando sono riunite le due seguenti 
condizioni: sintomi di lieve insufficienza epatica ed esistenza di un’ascite, della 
quale non si trova la ragione, nè in un edema cachettico, nè in una lesione 
renale, nè in una peritonite tubercolare confermata. Anche in quest’ultimo 
caso pare probabile che la cirrosi epatica possa avervi la sua parte e che, 
invece di peritonite tubercolare a forma ascitica, si dovrebbe dire peritonite 
e cirrosi tubercolare con ascite (Lauth). L’esame clinico ed istologico del 
fegato jè adunque in simili casi indispensabile, esso soltanto può spiegare 
certe asciti, quando il peritoneo è immune da ogni lesione tubercolare. 

Pur facendo astrazione da questa nuova ed importante cognizione, la cir¬ 
rosi tubercolare del fegato non sarebbe degna di minor interesse dal punto 
di vista della patologia generale; essa ci offre un bellissimo esempio di quelle 
sclerosi viscerali infettive, di cui apprendiamo ogni giorno sempre più la fre¬ 
quenza ; essa ci insegna un’analogia di più fra le due grandi infezioni croniche, 
sifilide e tubercolosi. 

Ci resta a ricordare, nel fegato dei tubercolotici, un’ultima lesione possi¬ 
bile, che può trovarvisi isolata od associata alla cirrosi e specialmente alla 
cirrosi sopra-epatica, e si è Vepatite nodulare. 1 fegati di questo genere sono 
di volume normale od alquanto atrofici; il loro parenchima non è indurito; 
ma al taglio ha un aspetto come marmorizzato dovuto ad una moltitudine di 
granulazioni biancastre, miliari o pisiformi, rotonde, che spiccano su di un 
fondo rosso o giallastro. Al microscopio, queste granulazioni hanno la strut¬ 
tura accuratamente descritta da Kelsch e Iviener, e di poi da Sabourin, nel 
fegato malarico: ipertrofia trabecolare svolgentesi attorno ad un centro porto¬ 
biliare, embricazione regolare ed espansione centrifuga di tali trabecole di 
volume doppio od anche triplo del normale; atrofìa per compressione delle 
trabecole periferiche con tendenza alla formazione di una vera capsula fibrosa, 
il cui contorno passa pelle vene sopra-epatiche vicine e le riunisce con una 
specie di solco. 

Il significato patologico di tale processo così speciale resta dubbio; ma, sia 
che si tratti, come vuole Sabourin, di un fenomeno di ritenzione biliare o 
piuttosto, secondo l’ipotesi, che crediamo molto plausibile, di Dallemagne (1), 
di una reazione infiammatoria dell’epitelio trabecolare di fronte ad un agente 
irritante apportato pei dotti biliari, la lesione costituisce sempre una vera 
forma di tubercolosi epatica caratterizzata clinicamente, secondo Hanot e 
Gilbert, da un decorso subacuto, da ascite con dilatazione delle vene sotto- 
cutanee addominali, da ingrossamento della milza, con itterizia scarsa o nulla, 
e spesso assenza di urobilinuria quando manchi l’ittero casi). 

Volendo ora raggruppare in un quadro comprensivo le varie forme ana¬ 
tomiche e cliniche che abbiamo studiato, possiamo servirci della seguente 
tabella sintetica proposta da Hanoi e Gilbert: 


(1) J. Dallemagne, Du foie des tnberculeux ; Tesi inaugurale di Bruxelles, 1891, p. 127. 
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Forme della tubercolosi epatica. 

Epatite tubercolare grassa ipertrofica (cirrosi ipertrofica 
grassa). 

1° Epatite tubercolare grassa, atrofica o senza ipertrofia; 

2° Epatite tubercolare parenchimatosa nodulare. 

1° Cirrosi tubercolare; 

2° Degenerazione grassa. 

Conviene però notare che, questa classificazione non deve essere intesa 
che nel senso clinico delle parole , e che una forma, la quale sembra acuta 
o subacuta pei sintomi, che provoca, è dovuta in realtà ad un processo isto¬ 
logico già antico. 

Resta a chiedersi quale sia la frequenza totale o relativa di queste forme, 
cosi varie, della tubercolosi epatica. 

Gli antichi autori, Louis, Lebert, Cruveilhier consideravano come molto 
rari i tubercoli del fegato, e della stessa opinione erano Frerichs, Murchison, 
Rokitansky. 

Coi progressi dell’esame istologico i risultati si sono invertiti; secondo 
Thaon, nei tisici si riscontrerebbero tubercoli epatici in 8 casisu 10; in tutti 
i casi, secondo Brissàud e Toupet. 

Nel bambino, il tubercolo epatico è di regola, qualunque sia la localizza¬ 
zione iniziale dell’infezione. Nel vecchio, anche nel decorso della tisi cronica, 
esso è relativamente molto più raro. 

Il tubercolo epatico è specialmente frequente nel decorso delle tubercolosi 
addominali, degli attacchi di tubercolosi miliare; molto più raro nelle tuber¬ 
colosi lente, cirrotiche o puramente locali. 

Riguardo alla proporzione numerica relativa delle diverse forme della 
tubercolosi epatica, soltanto dati istologici completi, e riscontrati su di un 
grande numero di casi, potrebbero decidere la questione. 

IV. 

La patogenesi delle lesioni tubercolari del fegato, non dal punto di vista 
della via di entrata dell’infezione, ma sibbene da quello del tipo di reazione 
delle lesioni, presenta ancora le più grandi incertezze. Due questioni principali 
meritano di essere prese in esame. 

A. Interviene come fattore la sola tubercolosi, oppure altre cause, e spe¬ 
cialmente l’alcoolismo, vi hanno parte? 

L’obbiezione dell’alcoolismo fu fatta specialmente pelle cirrosi tubercolari, 
e ciò specialmente fin dai primi lavori suscitati dalla cirrosi ipertrofica grassa. 
Mentre Hutinel ammetteva la sovrapposizione delle due cause, l’alcoolismo 
per ispiegare soprattutto le lesioni di sclerosi e la tubercolosi pella degene¬ 
razione grassa del fegato, Sabourin concludeva nettamente pella patogenesi 
alcoolica, e, fin da allora, gli osservatori divisero l’una o l’altra di tali due 
opinioni, così che nel 1884 Gilson e Bellangé, collo stesso esclusivismo, propen¬ 
devano, il primo per falcoolismo, il secondo pella tubercolosi. 

I lavori più recenti, e particolarmente quelli di Hanot e dei suoi allievi, 
forniscono argomenti sempre maggiori in favore della tubercolosi. Si molti¬ 
plicarono le osservazioni, nelle quali non si potrebbe ammettere, se non per 
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forza, l’azione patogenetica di un alcoolismo non esistito o molto dubbio; 
anche bambini, senza traccia di alcoolismo, presentarono i tipi più chiari di 
cirrosi tubercolare. Finalmente, l’esperimento potè riprodurre col solo bacillo 
di Koch le stesse lesioni cirrotiche. La questione sembra presentemente defi¬ 
nita; le cirrosi tubercolari del fegato non si possono più negare come non si 
possono negare le sclerosi polmonari della stessa origine. 

Ciò non vuol dire però, che in moltissimi casi, specialmente ospitalieri, 
nei quali l’alcoolismo precedette la tubercolosi, questo non debba esser tenuto 
in conto. È giusto ammettere che il fegato di un alcoolista si trova in condi¬ 
zioni più particolarmente favorevoli per l’innesto dell’infezione, si trovi cioè in 
istato di ricettività morbosa od anche di malattia latente. Probabilmente, le 
flebiti sopra-epatiche, osservate in alcuni casi, sono dovute all’etilismo, giacché 
quella è una localizzazione quasi sempre estranea alla tubercolosi del fegato. 

Si può ammettere che, a lato della baciliosi epatica, anche altre infezioni 
associate abbiano una parte, le infezioni biliari ad esempio? Le recenti ricerche 
di Hanot e Létienne (1) non deporrebbero favorevolmente per quest’ipotesi. In 
21 tubercolotico, questi autori fecero l’analisi completa della bile della cisti¬ 
fellea, e praticarono Tesarne batteriologico in 14 di essi. 1 microorganismi più 
frequentemente riscontrati furono il bacillus coli communis, un diplococco 
capsulato, lo stafilococco aureo e l’albo, uno stafilococco di dimensioni mag¬ 
giori di quelle delle specie patogene, uno stafilococco grosso ed avente odore, 
un saprotita genicolato, ed, in un solo caso, il bacillo di Koch. 

Le lesioni istologiche riscontrate furono la cirrosi iniziale, la cirrosi por¬ 
tale, la cirrosi bivenosa, l’epatite grassa nodulare e diffusa. Fra questi due ter¬ 
mini però, lesione epatica ed infezione biliare, non si riscontrò alcun rapporto 
apprezzabile; soltanto, nei fegati, la cui bile avea dato luogo a delle colture, si 
riscontravano dei noduli embrionarii che mancavano del tutto in quelli, la cui 
bile era rimasta sterile. 

Alle ulceri intestinali non si può attribuire un’importanza maggiore che alle 
infezioni biliari; Weigert (2) ne dimostrò la casualità; Dobroklonski (3) 
provò che i bacilli, come le loro spore, possono facilmente attraversare lo 
strato epiteliale normale dell’intestino. 

Siamo adunque sempre condotti a riconoscere la tubercolosi quale causa 
fondamentale; l’alcoolismo, le infezioni biliari, le tossine intestinali non rap¬ 
presentano che cause secondarie e fortuite. 

B. In qual modo agisce il bacillo per produrre queste varie lesioni del 
fegato e perchè si ha tale varietà nelle reazioni istologiche? Molti punti di 
tali problemi rimangono ancora dubbii. 

Secondo un’ipotesi assai seducente, emessa da Hanot e Lauth, il bacillo 
di Koch agirebbe pei suoi prodotti di secrezione; le sue tossine sarebbero 
nello stesso tempo sclerogene pel tessuto connettivo e steatosanti pella cellula 
epatica. 

Conviene però dire che questa teoria, benché in rapporto colle nostre idee 
attuali in batteriologia, ha contro di sè esperienze troppo numerose latte colla 
tubercohna di Koch. All’autopsia di soggetti curati con questa, non si trovò 


(1) Hanot e Létienne, Note sur la bile eystique dans la tuberculose; Congrès de la tuberc., 1891 

(2) Weiuirt, Virch. Arch ., 1882, t. LXXXVIII, p. 307. 

(3) V. Dobroklonski, Arch. de Méd. expérim ., 1890, p. 253. 
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uno stato speciale del fegato, una frequenza maggiore di steatosi di quest’or¬ 
gano. Eppure questi erano i soggetti più opportuni, giacché fabbricavano già 
della tubercolina per loro conto e per sopraggiunta se ne iniettavano loro, 
per settimane o per mesi, dosi sempre crescenti! 

Sperimentalmente, in cavie tubercolose uccise colla tubercolina, Koch (1) 
descrisse uno stato speciale del fegato: “ Esso, egli dice, è cosparso di macchie 
puntiformi o della dimensione di un seme di canape, colorate in rosso nerastro, 
coll’aspetto delle ecchimosi che si riscontrano nelle malattie infettive. Non si 
trovano stravasi sanguigni, ma una notevole dilatazione dei capillari diretta- 
mente alla periferia dei focolai tubercolari, con tale stasi delle emazie che la 
circolazione sembra quasi interrotta 

Anche Bouchard (i2) riconobbe nella tubercolina resistenza di una sostanza 
batterica speciale, che chiama ectasina, “ la cui azione generale è eccitante 
pel centro vaso-dilatatore, e, nei punti, dai quali parte un’irritazione, deter¬ 
mina una congestione ritiessa più energica, un essudato sieroso più abbon¬ 
dante, una diapedesi più intensa 

L’ipotesi di un’azione speciale esercitata sul fegato dalle tossine del bacillo 
di Koch, benché plausibile a priori , non posa adunque ancora su di alcun 
fatto sperimentale e non può essere ammessa che con riserva. 

Riguardo alla varietà delle lesioni epatiche imputabili alla tubercolosi, essa 
non ci deve meravigliare; non ne troviamo nel polmone degli esempi ancor 
piu meravigliosi, e non è per questa variabilità dei tipi anatomici, che si volle 
per si lungo tempo scindere l’unicità della tisi polmonare? 

In verità, nel fegato, come in ogni altro organo, i tubercoli si trovano 
negli stessi stadii di evoluzione: granulazione istologica o macroscopica, tuber¬ 
colo caseoso, caverna peribiliare ed angiocolitica, tubercolosi fibrosa e scle¬ 
rosante; non sono questi che stadii ben noti della neoformazione bacillare. Se i 
noduli tubercolari mancano o sono rari nei sepimenti cirrotici, ciò succede 


perchè il processo fu assai lento e abbastanza prolungato da soffocarli grada¬ 
tamente; la cirrosi tubercolare, istologicamente specifica nel suo inizio, tende 
a diventare comune, sembra perda i suoi caratteri iniziali, riconoscibili però 
sempre con un esame accurato. Ma questa sostituzione delle lesioni volgari 
alle specifiche, tale scomparsa progressiva dell’agente causale non è (orse uno 
dei tratti generali che specificano meglio le sclerosi infettive? Di più, in tal 
caso, non è la patogenesi e la conoscenza del decorso del processo morboso 
che debbono chiarire e completare le nozioni dell’anatomia patologica? 


CAPITOLO XXIII. 

LE STEATOSI EPATICHE 


Il grasso, in forma di minute granulazioni, fa parte integrante della cellula 
epatica e si può dire che esista una steatosi fisiologica del fegato. Questa stea¬ 
tosi però non è che sempre molto limitata e varia a seconda delle diveise 

circostanze fisiologiche. 


(1) Koch, Deutsche tnsd. Woch 22 ottobre 1891. 

(2) Ch. Bouchard, Acati, dee Sc. } 26 ottobre 1891. 
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Si è nel periodo digestivo, post prandium , che si trovano le cellule epa¬ 
tiche ricche di line granulazioni grasse, e ciò specialmente alla periferia dei 
lobuli; non vi ha dubbio, che in tali casi non si tratti di un trasporto alimen¬ 
tare diretto, e Frerichs dimostro che, se si nutre un cane esclusivamente con 
sostanze grasse, con olio di fegato di merluzzo, ad esempio, dopo una diecina 
di giorni si trova in lui una steatosi completa del fegato per sovraccarico di 
grasso nelle cellule. Lo stesso accade del pulcino in incubazione, nel periodo 
di riassorbimento dei vitello (Weber). 

Si può anche trovare del grasso nelle cellule del fegato in animali nutriti 
con carne sgrassata (Frerichs), cosicché la cellula epatica può certamente 
fabbricare dei grasso a spese delle sostanze azotate . 

Se si vuol precisare meglio il meccanesimo di introduzione ed il processo 
di metamorfosi dei grassi nel fegato, si va incontro a molte incertezze. La 
via principale di assorbimento dei grassi, i chiliferi, non passa direttamente 
nel fegato, ne vi finisce, che pella via stretta e tortuosa dell’arteria epatica. 
Resta la vena-porta, il cui sangue e ricco di sostanze grasse e specialmente 
di saponi alcalini; ignoriamo pero come si ricostituisca il grasso nella cellula 
epatica, quale sia l’equazione chimica del processo. 

li fegato non può soltanto fabbricare dei grasso, ma è anche un organo 
d’escrezione delle sostanze grasse. Fin dal fò57 Vircliow aveva dimostrato 
che, negli animali nutriti con grasso, una notevole quantità di questa sostanza 
veniva eliminata colla bile, e che la cistifellea non era soltanto un serbatoio 
pei grassi, ma anche un luogo di riassorbimento di essi. Questa conclusione 
fu confermata dallo stesso autore con altre esperienze in risposta ai risultati 
contraddittori!, ottenuti da S. Rosenberg, riguardo del riassorbimento dei 
grassi nella vescicola (1). 

Rosi il fegato riceve del grasso, specialmente sotto forma di saponi alca¬ 
lini, ne può ricostituire una parte sotto torma figurata alla periferia dei suoi 
lobuli, ne escorile una gran parte colla bile, e può riassorbirne per mezzo della 
mucosa della cistifellea. 

Si ha dunque nel fegato una vera circolazione dei grassi e nulla perciò di 
sorprendente, se tale delicato meccanesimo biochimico può essere spesso 
turbato. 

Si può collocare nel gruppo delle steatosi fisiologiche, ma molto prossima 
allo stato morboso, la steatosi peri-sopra-epatica, che binéty osservò in sul 
finire della gestazione o durante l’allattamento nella donna e nelle femmine 
degli animali. 

Ma tali steatosi fisiologiche sono sempre modiche, poco notevoli e tran¬ 
sitorie; esse sono alle steatosi morbose quello che le leucocitosi sono alla 
leucemia. 

Nella patologia del fegato succede ben altrimenti, e la steatosi costituisce 
un elemento anatomico maggiore, molto vario nelle sue modalità, nella sua 
ripartizione topografica, nelle sue origini, e può intervenire nel decorso od 
alla fine di una moltitudine di processi morbosi i più svariati. 

Il passare in rivista questi processi, il dimostrare la parte che la steatosi 
cellulare ha in ciascuno di essi, sarebbe un’incursione troppo lunga nell’in¬ 
sieme della patologia del fegato; noi ora non vogliamo che toccare le parti 
più generali e più comprensive di una questione ancora poco nota. Molte 
particolarità saranno poi descritte in altri capitoli. 


(1) S. Rosknbkrg, Viehotv's Archiv , t. CXXIII, p. 17. Virchow, Ibidem , p. 187. 
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Per mettere un po’ di ordine in questo gruppo sì vario delle steatosi del 
fegato, non conviene rivolgersi alla sintomatologia clinica, che è spesso assai 
deficiente; sarà più utile attenersi alla eziologia ed alla patogenesi. Lavori 
recenti ci permettono di intravvederle nel loro insieme. 

I. 

Per cominciare dai casi più semplici, vediamo la steatosi epatica figurare 
fra le localizzazioni viscerali più costanti di un certo numero d 'intossicazioni 
acute o croniche. Il fosforo è il tipo dei veleni steatosanti; della stessa natura, 
ma meno energica, è l’azione dei preparati arsenicali e di antimonio, del 
jodoformio. del cloroformio, dell’ossido di carbonio. 

Lo studio sperimentale dell’intossicazione da fosforo nel coniglio o nella 
cavia permise a Gornil e Brault (1) di seguire tutti i progressi della lesione. 

Fin dalle prime 24 ore, si vedono tumefarsi le cellule epatiche nei con¬ 
fini degli spazi porto-biliari; il loro protoplasma si riempie di granulazioni 
di grasso, fine in principio, poi riunite in goccioline sempre più grosse, 
rifrangenti, solubili nell’alcool e nell’etere, colorate in nero opaco dall’acido 
osmico ed in rosso vivo dalla tintura di ancusa. I nuclei diventano vescico- 
losi. La lesione predomina sempre alla periferia del lobulo, e, quando è al suo 
massimo, verso il quarto giorno, la distruzione cellulare è completa: il pro¬ 
toplasma tutto è diventato granulo-grassoso, i nuclei non fissano più i reattivi 
coloranti. 

Nella patologia umana la morte sopravviene generalmente verso il quinto 
o sesto giorno dall’avvelenamento, ed il fegato riproduce spesso in tali casi 
il tipo perfetto del fegato dell’ittero grave: è diminuito di volume, come 
avvizzito sotto una capsula divenuta troppo larga; la sua consistenza è dimi¬ 
nuita ed al taglio il parenchima è giallo rabarbaro e quasi esangue. La desin- 
tegrazione granulo-grassa del parenchima è al completo. 

Questa necrobiosi cellulare, senza lesione infiammatoria, in nessun altro 
caso è così notevole come nell’intossicazione da fosforo ed è probabilmente 
dovuta ad una duplice causa: prima di tutto ad un’azione diretta e distrut¬ 
tiva sul protoplasma cellulare, secondariamente, secondo A. Fraenkel, a sot¬ 
trazione di una parte di ossigeno del sangue, a diminuzione del ricambio 
respiratorio delle cellule ed a distruzione esagerata di albumina. 

Secondo le recenti ricerche di Heffter (2), la formazione del grasso nello 
avvelenamento da fosforo si farebbe più a spese della lecitina, che delle 
sostanze albuminoidi. Dalla sua proporzione normale media di 2,18 per 100 
di tessuto fresco, tale sostanza potrebbe ridursi ad una quantità minore della 
metà e questo tanto più quanto più è avanzata la steatosi. 

Ben più frequentemente del fosforo, l’alcool è uno dei grandi fattori della 
steatosi epatica. Tutte le statistiche sono d’accordo su questo punto: Frerichs e 
Murchison dimostrano che la degenerazione grassa del fegato si riscontra di 
regola nei soggetti morti per delirium tremens; Lancereaux la trovò 70 volte 
su 90 autopsie di alcoolisti confermati. Strassmann (3) constatò sperimental- 


(1) Gornil e Brault, Journal de VAnatomie et de la Physiologie de Robin , gennaio 1882. 

(2) A. Heffter, Arch. fiir exp. Putii, und Pharmale ., Bd. XXVIII, Heft 1 e 2. 

(3) F. Strassmann, Viertj. fùr g e riditi. Med., ottobre 1888. 
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mente che, nei cani sottoposti ad aìcoolismo cronico, il fegato grasso costituiva 
col catarro cronico dello stomaco la lesione più costante. Sabourin giunse alle 
stesse conclusioni sperimentando sulla cavia, ma descrisse e disegnò una loca¬ 
lizzazione speciale, peri-sopra-epatica, della steatosi, mentre nelle steatosi 
tossiche si osserva il più spesso la localizzazione porto-biliare. 

Fra le intossicazioni croniche, il morfinismo agisce specialmente in modo 
nocivo e la lesione epatica è una delle più gravi ch’esso provochi (Ball). 

Riguardo alle auto-intossicazioni di origine non microbica, la loro influenza 
adipogena sul fegato non è dimostrata. Nella gotta domina l’elemento conge¬ 
stizio; e, negli affetti dalla malattia di Bright, le lesioni recentemente descritte 
da Gaume (1) (grosso fegato pallido, slavato, nuclei ipertrofici, protoplasma 
in degenerazione jalina e talora con vacuoli) sembrano di tutt’altro ordine. 



Nel decorso delle malattie infettive , acute o croniche, nulla vi ha di più 

comune della degenerazione grassa del fegato. 

È noto quanto essa è frequente nelle infezioni puerperali, specialmente in 
quelle a forma pioemica: fegato grosso, rammollito, scolorito e giallastro 
(F. Widal), degenerazione grassa delle cellule della periferia del lobulo. In 
seguito a suppurazioni prolungate, o a setticemie di lunga durata, ad osteo¬ 
mieliti, a gravi erisipele, la lesione diventa evidente all’occhio nudo, si trova 
allora il grosso fegato grasso, molle, esangue, di basso peso specifico, che 

lascia una macchia untuosa sulla carta. 

Nel vainolo grave generalmente si trova costante la degenerazione grassa 
del fegato (19 volte su 23 autopsie, Barthélemy); ciò specialmente nel vainolo 
emorragico. Si resta sorpresi, dopo una malattia acuta appena di 6 o 7 giorni, 
al vedere tutte le cellule epatiche ripiene di granulazioni e goccioline grasse, 
così che, fra le infezioni acute, nessuna sembra avere un potere steatosante 

così rapido e così potente. 

Spesso non si può constatare che al microscopio tale degenerazione grassa 
nelle infezioni. Invece del grosso fegato grasso, giallo ed untuoso si trovano 
fenati molli, voluminosi, friabili, ingorgati di sangue, di un colore grigio, uni¬ 
formemente biancastro o cosparso di zone chiare. Il loro esame istologico, 
indipendentemente dalle lesioni vascolari e diapedesiche, sulle quali ritorne- 

remo, dà risultati molto disparati. ,. 

Il fegato tipico, secondo A. Siredey e Legry (2), e poco aumentato di 

volume, il suo colore è pallido grigiastro. Al microscopio si trova degene¬ 
razione granulo-grassa delle cellule, spesso leggera o meno avanzata d. quanto 
non si crederebbe ad occhio nudo, localizzata, il piu sovente, alla periferia 
del lobulo, talora invece peri-sopra-epatica o contemporaneamente penfenca 

Quando nel soggetto esisteva già una labe epatica anteriore, le lesioni 
sono piu pronunciate: degenerazione granulo-grassa con moltiplicazione dei 
nuclei, scomparsa della disposizione trabecolare. distruzione quasi completa 
delle cellule, come si notava in un caso di Sabourin finito colla sindrome de 

Pitterò grave. 


(1) L. Gaume, Contribution i l’étude du foie brightique ; Tesi di Parigi, 1889. 

(*) T. Legry, Contribution à l’étude du foie dans la fièvre typhoide ; Tesi di Parigi, 1890. 
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Altre lesioni cellulari, diverse da quelle della febbre tifoidea, furono invece 
osservate frequentemente in altre malattie infettive acute, delle quali possono 
servire di tipo il colèra e la setticemia puerperale. 

Il fegato colerico, secondo Ilanot e Gilbert (1), presenta, sui tagli colorati 
col picro-carmino, delle piccole isole incolore rotonde od ovalari, e situate 
dentro i lobuli stessi. Queste isole sono costituite da cellule epatiche in istato di 
tumefazione trasparente; i contorni cellulari sono chiari, il nucleo, ipertrofico 
o molteplice, spicca vivamente sulla translucidità quasi cristallina del proto¬ 
plasma. La compressione dei capillari raggiati, esercitata da queste grosse cel¬ 
lule trasparenti, fa scomparire la disposizione trabecolare. Questa lesione, 
secondo Hanot e Gilbert, sarebbe speciale dpi fegato colerico ed affatto diversa 
dalla necrosi da coagulazione, studiata da Litten nel rene dei colerosi. 

Nella setticemia puerperale, F. Widal e Pilliet descrissero nel fegato dei 
noduli degenerativi e perivascolari, a cellule pallide, tumefatte, che non con¬ 
tenevano più nè nucleo colorabile, nè protoplasma differenziato, mentre attorno 
a tali isole è in atto un lavorìo di reazione infiammatoria con cellule epatiche 
a nucleo ipertrofico ed accumulo di cellule embrionali. 

Nelle pneumoniti biliose con ittero terminale, Pilliet (2) descrisse una serie 
di modalità di degenerazione epatica, svolgentesi in focolai circoscritti come 
veri infarti settici; a seconda dell’intensità dell’azione esercitata su di esse, 
le cellule subiscono la necrobiosi semplice o la degenerazione granulo-grassa, 
specialmente vicino agli spazii portali. 

Lo stesso autore (3), in una serie di lavori molto interessanti, ci fece cono¬ 
scere, nell’eclampsia puerperale, delle lesioni del fegato così caratteristiche e 
costanti che quasi permettono di fare la diagnosi eziologica al tavolo anatomico. 

Il fegato delle eclamptiche, vi sia oppur no stato ittero, è in generale un 
po’ aumentato di volume, di colore talora giallo, talora, nei casi con ittero, 
colore gommagotta; esso è inoltre cosparso di piccole ecchimosi puntiformi 
disseminate o riunite in chiazze sotto la capsula. Studiate dapprima da 
Virchow, da Jùrgens (1886), queste emorragie nodulari occupano la zona peri¬ 
ferica dei lobuli; esse possono, in via eccezionale, assumere grandi propor¬ 
zioni ed, in un caso di Bouffe de Saint-Blaise (4), un enorme versamento 
sanguigno aveva scollato la capsula per quasi tutta l’estensione della faccia 
superiore del lobo destro, in un punto l’aveva anche rotta, donde una grave 
emorragia intra-peritoneale rapidamente mortale. 

Il colore speciale del fegato è dovuto a svariate lesioni epiteliali: degene¬ 
razione grassa delle cellule epatiche e degli elementi interstiziali, necrosi cel¬ 
lulari simili a quelle, che si osservano nel decorso delle altre malattie infettive. 
L’insieme del processo si inizia in vicinanza degli spazi portali, con dilatazioni 
ampolliformi dei capillari a contorni sinuosi; intervengono quindi le degene¬ 
razioni cellulari, che formano dei veri infarti ben presto circoscritti da bar¬ 
riere di leucociti disposti in superficie. Tali focolai di necrobiosi diventano a 
loro volta punto di partenza di embolie grasse multiple, così che, nel sangue 
del cuore destro, si riscontrano sempre cellule epatiche e goccioline di grasso. 


(1) Hanot e Gilbert, Altération histol. du foie dans le choléra à la période algide; Ardi, de 
Physiol ., 1885, t. I, p. 301. 

(2) A. Pilliet, Bulletin de la Soc. anat., 1890, p. 79. 

(3) A. Pilliet, Lésious hépatiques de l’éclampsie puerpérale; Nouvelles Archives d'Obstétrique et 
de Gynécologie, 1888, p. 506, e Bull, de la Soc. anat., 1890 e 1891. passim. 

(4) Bouffe de Saint-Blaise, Lesions auatomiques dans Péclampsie puerpérale; Tesi di Parigi, 1891. 


Steatosi epatiche 


495 

A questi tipi principali si può riunire l’insieme delle lesioni degeneratrici 
del fegato nel decorso delle varie malattie infettive, e noi così le vediamo 
costituite da focolai di steatosi o di necrobiosi, più o meno circoscritti e dif¬ 
fusi, iniziatisi però generalmente nelle vicinanze degli spazi portali. Esse diffe¬ 
riscono dalle lesioni tossiche, delle quali il tipo è dato dalla intossicazione 
fosforica, per l’intensità molto minore delle steatosi e pel polimorfismo delle 
modalità di degenerazione cellulare. 

Un’altra differenza più grande separa i due processi: nelle infezioni acute 
non si trovano guari delle steatosi semplici , a loro si aggiunge sempre un ele¬ 
mento congestizio ed infiammatorio , che può anche arrivare, come vedemmo 
nella eclampsia, fino all’emorragia. Laure nel 1886, A. Siredey, Legry descris¬ 
sero con cura queste lesioni sovraggiunte, specialmente nella febbre tifoide. 

I capillari raggiati sono dilatati alla periferia e nel centro dei lobuli; lungo i 
canali e gli spazi portali, la guaina connettiva è ispessita ed infiltrata di cel¬ 
lule embrionali, abbondanti specialmente attorno ai vasi. Qua e là le cellule 
rotonde si riuniscono in noduli peri- od intra-lobulari, formando veri granu¬ 
lomi infettivi, la esistenza dei quali soltanto rivela le colonie microbiche 

emboliche. 

Si comprende tutta l’importanza di queste lesioni interstiziali e diapede- 
siche, giacché è molto probabile che esse possano costituire il punto di par¬ 
tenza di vere cirrosi, che intervengono nel fegato ed anche nel cuore, dopo 
molto tempo dalla malattia infettiva, spenta e quasi dimenticata (Laure). 

In queste epatiti degenerative da malattia infettiva resta a scindere la 
parte dovuta al microbio e quella dovuta alla tossina che esso secerne. 

Si potè spesso rinvenire il microbio nei capillari epatici: lo streptococco 
nelle setticemie puerperali, il bacillo di Eberth nella dotienterite (6 volte su 

II casi, Legry). Molto più grande però sembra la parte dovuta alla tossina, 
sia essa secreta nel fegato od apportatavi pella via sanguigna. 

L’esperienza ce ne fornì le prove ed in un gatto, che un mese prima aveva 
ricevuto pelle vene 6 centimetri cubici di coltura del bacillo piocianico, 
Gharrin (1) riscontrò una degenerazione grassa completaci fegato e dei reni. 

Anche le esperienze classiche di Roux e Yersin ci offrono un esempio tipico 
di lesioni epatiche prodotte da veleni solubili. Nel coniglio, per la inoculazione 
sottocutanea di una coltura virulenta pura, si riscontra fegato pallido, scolo¬ 
rito, friabile, in piena degenerazione grassa; nel cane, con piccole dosi si 
produce ittero o subittero ed all’autopsia si riscontra un grosso fegato grasso. 

Nei bambini difterici Morel (2) trovò'un fegato più o meno ipertrofico e con¬ 
temporaneamente grasso e congesto, con una vaso-dilatazione molto notevole 
e diffusa a tutto il lobulo epatico, benchèjpredominante alquanto in ^prossi¬ 
mità delle vene sopra-lobulari. Le cellule endoteliali^dei capillari, di poi le 
cellule epatiche, si lasciano infiltrare di granulazioni grasse, senza che però 
si abbia vera degenerazione di tali elementi, giacché il loro nucleo non iscom- 
parisce, ed il loro protoplasma pare conservi i suoi caratteri normali. 

In questi casi converrà darne la colpa alla tossina, giacché sappiamo che 
il bacillo della difterite non penetra mai nei mezzi interni nè negli organi. 

Anche pel bacillo di Eberth, le esperienze di Roger e Legry ci dimostra¬ 
rono che ii fegato ritiene circa la metà delle sostanze tossiche contenute in 


(1) Gharrin, Soc. de Biol., Il ottobre 1890. 

(2) Morel, Gontrib. à l’étude de la diphtérie; Tesi di Parigi, 1891, p. 76. 
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estratti alcoolici, ottenuti con sostanze fecali di tifoso, e pare ancora che ne 
attenui la tossicità. Il fegato non può esercitare questa duplice azione difen¬ 
siva senza subire l’azione nociva diretta del veleno, ed è a proprie spese, 
che protegge l’organisrno. 

Tale è probabilmente la patogenesi della steatosi in buon numero di 
malattie infettive acute: azione locale delle tossine secrete sul luogo dalle 
colonie microbiche intra-epatiche od apportate per le vie sanguigne, dell’ar¬ 
teria epatica o della vena porta. 

Conviene anche considerare la parte dovuta alle complesse alterazioni del 
sangue, al disturbo delle combustioni interstiziali ed anche alla ipertemia, 
benché la parte dovuta a quest’ultima non sia così importante, comesi cre¬ 
dette pel passato, e non colpisca le cellule del fegato che quando è giunta 
ad un grado incompatibile colla vita. 

Quanto dicemmo delle malattie infettive acute si applica in parte anche 
alle infezioni croniche. Si è appunto nella più comune fra di esse, nel decorso 
cioè della tubercolosi polmonare, che si osserva il tipo ideale del fegato 
grasso (su 49 casi di fegato grasso osservati da Louis in 3 anni, 47, egli dice, 
appartenevano a tisici). 

In qual modo spiegare questo rapporto eziologico così evidente? 

Probabilmente intervengono molte cause ad azione simultanea: alterazioni 
del chimismo gastrico ed intestinale, così frequente nei tisici; uso terapeutico 
e per lungo tempo prolungato di corpi grassi, dell’olio di fegato di merluzzo 
e talora dell’arsenico; anossiemia respiratoria; dilatazione lenta del cuore 
destro, diminuzione della combustione interstiziale dei grassi; riassorbimento 
del grasso dei tessuti in via di dimagramento (Frerichs); ecco altrettanti fattori, 
la cui influenza eziologica venne volta a volta ammessa dagli autori. 

Coi lavori di Hanot e di Lauth vedemmo intervenire una nuova cogni¬ 
zione, la steatosi pella tossina del bacillo di Koch ; essa però non è che una 
ipotesi non per anco dimostrata sperimentalmente. 

Se adunque la clinica e l’istologia patologica ci permettono di confermare gli 
stretti rapporti che uniscono la steatosi epatica colla tubercolosi polmonare, 
la fisiologia patologica del processo ci sfugge tuttora. I due termini del pro¬ 
blema ancora non completamente risolto sono questi : 0 la cellula epatica, 
già in istato patologico, assimila male i grassi circolanti, oppure si ha distru¬ 
zione degenerativa del protoplasma ghiandolare. 

Nei cachettici di ogni genere, e particolarmente nei cancerosi, quando cioè 
le infezioni secondarie entrano in giuoco con tanta facilità, il fegato può pre¬ 
sentare la steatosi. Gauchas (1), su otto autopsie di cachessia cancerosa, 
riscontrò 4 volte fadiposi epatica, mentre Frerichs non dà che una propor¬ 
zione di 1 su 10. 

In tali casi, talora la lesione è uniforme e massiva, tal’altra, invece, si 
presenta sotto una forma alquanto speciale, l'evoluzione nodulare grassosa 
parziale di Sabourin. Il parenchima epatico è molle, friabile, di un colore 
rosso bruno, sul quale spiccano piccoli noduli, isolati o confluenti in super¬ 
fìcie, e di colore giallo burro fresco. I loro contorni sono arrotondati, netta¬ 
mente delimitati, e spesso, colla sola lente, si può vedere che ciascun nodulo, 
nel suo centro od alla periferia, contiene un canale porto-biliare. Di fatti 


(1) A. Gauchas, Étude sur la stéatose hépatique, considérée au point de vue chirurgical; Tesi 
di Parigi, 1882. 
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ciascuno di questi focolai di metamorfosi vescicolo-adiposa si svolge atlorno ad 
un canale porto-biliare, che ne costituisce il centro, ed “ arrestandosi nella 
sua evoluzione, si limita bruscamente sempre alle stesse zone „ (Sabourin). Le 
trabecole epatiche sono respinte tutto attorno a questi noduli e come schiac¬ 
ciate pel la compressione eccentrica, che fa loro subire l’aumento di volume 
degli elementi degenerati. 

Ritroveremo questa forma di steatosi epatica, con una frequenza affatto 
speciale, nei tubercolotici. 


III. 

La degenerazione grassa colpisce spesso un fegato già ammalato, sia che 
essa costituisca uno degli elementi anatomici di un processo complesso, sia 
che intervenga come epifenomeno terminale. 

In tal modo simile alterazione fa parte delle lesioni epatiche dovute 
alParterio-sclerosi, alla sifilide del tegato, alle malattie, cioè, nelle quali la cir¬ 
colazione arteriosa dell’organo è maggiormente turbata. 

Nella cirrosi ipertrofica grassosa dei tubercolotici, essa costituisce parte tal¬ 
mente integrale del processo, che entra essa stessa nella sua definizione. 

Riguardo alle steatosi terminali , vedremo quale parte preponderante esse 
hanno in buon numero di malattie epatiche. Sopravvenendo ad un dato mo¬ 
mento, il più spesso tardivo, della loro evoluzione, imprimono tosto alla pro¬ 
gnosi una gravità quasi immediata; possono così finire in breve tempo le 
cirrosi alcooliche bivenose. le cirrosi cardiache, gli itteri cronici. Se la pato¬ 
genesi di queste degenerazioni finali è spesso oscura, se poco sappiamo 
riguardo alle proporzioni, nelle quali vi partecipano le lesioni vascolari e 
connettive, le auto-intossicazioni, le infezioni secondarie; pure il fatto anato¬ 
mico e clinico è costante, la steatosi finale corrisponde all’insorgenza rapida 
di un ittero grave deuteropatico.. 

Rimane finalmente un ultimo gruppo di casi, nei quali, dietro la stratosi 
del fegato, si scopre un disturbo più generale della nutrizione, un’elaborazione 
difettosa dei grassi in tulto l’organismo. Tale è l’adiposi epatica degli obesi, 
dei grandi mangiatori, dei sedentaria il fegato grasso, che l’industria produce 
nell’oca e nell’anitra, sotto la doppia influenza della sovra-alimentazione e 
della immobilità, ce ne fornisce un esempio tipico (1). In tale caso si osserva 
il sovraccarico vescicolo-adiposo della cellula epatica, ma con persistenza del 
nucleo e semplice spostamento del protoplasma; la cellula rimane viva, ma 
soffre più o meno per l’eccesso di grasso, che la soffoca. 

Una condizione più inattesa, ma non meno reale, è la anossiemia. Affinchè 
nell’economia abbia luogo una regolare combustione dei grassi, conviene che 
l’agente comburente, l’ossigeno, sia in proporzione sufficiente; se esso fa difetto, 
non si trova più nel sangue la quantità di emoglobina necessaria per fissarlo, 
ed i grassi non si distruggeranno più come di norma. Cosi probabilmente si 
spiega la steatosi epatica nei leucocitemici. nelle anemie perniciose progressive, 
nella clorosi mortale (2), nelle malattie emorragiche gravi e prolungate 
(scorbuto, porpora). 


(1) V. il capitolo che tratta dell’obesità, per l’interpretazione patogenica di queste lesioni di 
steatosi viscerale. 

(2) Tissier, Bull, de la Soc. anat., marzo 1889. 

32. — Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2 a . 
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Fin dal 1866, Vulpian e Dechambre avevano dimostrato che il cane, sotto¬ 
posto a salassi ripetuti, ingrassa invece di dimagrare, per difetto di combu¬ 
stione delle sostanze grasse [Sanquirico ne confermò i risultati (S.)J. 

In altro ordine di idee, Quinquaud dimostrò come si abbassava la capa¬ 
cità respiratoria delle emazie nel decorso della tubercolosi, della carcinosi, 
della sifìlide grave. Così il fegato può, indirettamente, diventare uno dei reat¬ 
tivi del rallentamento anossiemico degli scambii respiratorii. 

IV. 

Dal punto di vista anatomico, fatta astrazione dei casi particolari, quali il 
fegato eclamptico o le lesioni epatiche complesse che possono essere deter¬ 
minate dalla tubercolosi, dobbiamo descrivere almeno tre tipi principali: 

A. I grossi fegati a steatosi totale sono voluminosi, spessi e quasi cubici 
(Lancereaux), coi margini smussati ed arrotondati; il loro peso medio, secondo 
Frerichs, è di 1600 gr. nell’uomo e di 1500 nella donna; si possono però 
trovare cifre più alte fino ai 4 chilogrammi e più. 

La superficie è liscia, solcata da stelle venose; non vi ha periepatite. 
Il colore della ghiandola, alla superficie come nello spessore, è di un giallo- 
burro più o meno chiaro, talvolta un po’ brunastro. Il parenchima è molle al 
taglio, grasso e pastoso, depressibile ; la sezione ne è untuosa ed esangue, e 
Cruveilhier aveva notato che la sezione dei grossi vasi è triangolare invece di 
essere arrotondata come normalmente. La permeabilità vascolare resta però 
completa e permette una facile iniezione dell’organo. 

La bile contenuta nella cistifellea è generalmente pallida o mucosa, con¬ 
tiene poco o nulla di pigmento biliare e, secondo Ritter, una quantità molto 
diminuita di sali biliari. 

Istologicamente, si osserva che il grasso riempie ciascuna cellula epatica 
in forma di una grossa gocciola adiposa che scaccia alla periferia nucleo e 
protoplasma; questi però rimangono quasi inalterati e fissano ancora le 
sostanze coloranti, come si può vedere su sezioni sgrassate con etere. 

L’analisi chimica dimostra che la percentuale delle sostanze grasse può 
da 2 a 3, cifra normale, salire fino a 17,4 ed anche a 30 per 100. La pro¬ 
porzione dell’acqua, invece, diminuisce, e dal 76 per 100 scende a 71 (Von Bibra) 
ed anche a 50 (Perls). Vi si riscontrano inoltre leucina e tirosina ed una note¬ 
vole quantità di lecitina (Dastre e Morat). 

11 peso specifico è diminuito e talora tanto che un frammento di organo, 

gettato nell’acqua, vi galleggia. 

B. I fegati grassi a steatosi parziale presentano, soltanto in alcuni punti, 
l’insieme dei caratteri precedenti. Ne troviamo il tipo più chiaro nell epatite 
nodulare grassa parziale di Sabourin. La lesione può essere seguita nella sua 
localizzazione iniziale periportale, giacché le zone sopra-epatiche rimangono sane. 

G. Resta una grande categoria di casi, corrispondenti soprattutto ai fegati 
da infezioni acute, nei quali la steatosi è specialmente istologica e corrisponde, 
non più all’infiltrazione vescicolare della cellula, ma sibbene alla sua degene¬ 
razione granulo-grassa. Abbiamo già veduto quali ne siano i caratteri, quanto 
complesse e gravi si mostrino le lesioni parenc.himatose, vascolari e connettive. 
In questi casi, il grasso si forma proprio a spese dell’epitelio ghiandolare polla 
fusione del suo protoplasma; la cellula è lesa nelle sue funzioni vitali e 
spesso anche colpita a morte. La percentuale dei grassi è meno elevata che 
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nella semplice infiltrazione, la proporzione degli albnminoidi diminuisce, quella 
dell’acqua rimane invariata (Perls). 

Aggiungiamo che, nei casi dubbii, l’esame istologico è sempre necessario per 
potere stabilire la steatosi; ad occhio nudo essa può essere inapprezzabile od 
anche essere simulata da degenerazioni necrobiotiche delle cellule, analoghe 
alla necrosi da coagulazione di Weigert. Sono i casi di questo genere con lesioni 
epatica e renale, che formano il gruppo delle “ parenchimatosi „ di Aufrecht. 

La storia clinica delle steatosi del fegato è difficile a descriversi nel suo 
insieme; dovremo fare delle distinzioni. 

Bene spesso la lesione epatica passa inosservata od in seconda linea pei 
sintomi più imponenti della malattia causale; così succede nel decorso di 
gravi infezioni, quali il vainolo emorragico, le setticemie puerperali o chirur¬ 
giche, ecc. Tutto al più, la si potrebbe intravvedere, ricercando metodicamente 
nelle urine un dato, che descriveremo. 

Nell’obesità, la steatosi del fegato potrà anche essere mascherata dai 
disturbi generali e locali della nutrizione dei polisarcici. 

Dal punto di vista dello studio sintomatico, i casi di steatosi totale, vescicolo- 
grassa, a decorso lento sono i più favorevoli; tali i fegati grassi dei tisici, 
degli individui affetti da setticemia lenta. 

Coll’esame fìsico dell’organo si constata in tali casi che il fegato è grosso 
e può dare un’ottusità verticale di 18 o 20 centimetri; esso è liscio, unifor¬ 
memente tumefatto col margine tagliente inspessito e smussato. La consistenza, 
se le pareti addominali sono abbastanza sottili da permettere di rilevarla, è 
molle e pastosa così che, contrariamente alla regola generale, questi fegati 
sono più facili ad essere delimitati colla percussione che colla palpazione. 

Insieme a ciò una serie di sintomi negativi: nessun dolore locale nè irra¬ 
diato, niente periepatite nè ascite, nè rete venosa sotto-cutanea, milza non 
ingrandita, ed il più spesso manca anche Pitterò. 

I disturbi digestivi sono comuni: perdita dell’appetito, digestioni laboriose 
e specialmente, secondo Verneuil. una diarrea spesso molto tenace, ribelle e 
talora quasi incoercibile. Le feci possono presentarsi decolorate (acolia pig¬ 
mentaria di Hanot) e come oleose, per difettoso assorbimento dei grassi. 

Le urine sono scarse e lasciano depositare un sedimento laterizio di urati, 
la quantità dell’urea è sempre molto diminuita e, anche negli ammalati, che 
si alimentano ancora, può ridursi a 2 o 3 grammi nelle 24 ore (Brouaidel). 
È di regola un’abbondante urobilinuria, si può anche avere glicosuria alimen¬ 
tare. Nel sedimento delle urine può esistervi leucina e tirosina. 

La faccia degli ammalati fu da alcuni autori descritta come caratteristica, 
ed Addison insiste sulla tinta pallida e semi-trasparente come l’alabastro, e 

sullo stato untuoso e grasso della loro pelle. 

Secondo Perroud e Verneuil. l’adiposi epatica sarebbe, per se stessa, causa 

di anasarca, che non si produrrebbe, al dire di Lanrereaux, se non quando 
la densità del parenchima steatosato è minore di quella dell acqua. Prima 
però di considerare l’anasarca come dovuto direttamente al fegato grasso, 
conviene assicurarsi che non esista altra causa capace di produi lo, qua e 
l’infiltrazione grassa del miocardio, il marasma cachettico dei cancerosi, dei 
tubercolotici, dei clorotici, ecc., le lesioni renali. Poiché l’esistenza dell’anasarca 

pella sola steatosi epatica mi sembra ancora poco dimostrata. 

Lo stato generale degli ammalati non tarda a rivelare i progressi dell auto¬ 
intossicazione; le forze e la buona nutrizione scompaiono, la tempua uia 
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centrale cade sotto la norma, l'attività cerebrale cede il posto all’apatia, ad 
un profondo torpore, al coma con miosi e talvolta con accessi epilettiformi 
finali. Tale è il quadro dell’uremia epatica progressiva. 

A questi casi d’insufficienza epatica a decorso lento conviene opporre 
quelli, nei quali la steatosi interviene quale complicazione finale di un’affe¬ 
zione epatica pregressa: cirrosi, Utero cronico, ecc. Un ittero grave secon¬ 
dario ne è in tali casi l’espressione clinica. 

Rimane ad accennare ad una questione, che preoccupò per lungo tempo 
i chirurghi. Fin dal 1867 sir J. Paget raccomandava l’astensione dall’operare 
negli affetti da malattie epatiche, negli itterici, nei soggetti con degenerazione 
grassa del fegato. Verneuil, nel 1875, richiamò di nuovo l’attenzione sopra l’in¬ 
fluenza delle affezioni epatiche sul decorso dei traumatismi, sulla lentezza, in 
tali casi, del processo di guarigione, e sulla frequenza delle emorragie secondarie. 

Sembra però che, il più sovente, la steatosi epatica non rappresenti che 
un altro effetto dovuto alla medesima causa nociva che influisce sul decorso 
del traumatismo, e questo è l’infezione, la setticemia. L’asepsi operatoria ha 
soppresso tali lesioni viscerali degli operati e degli individui colpiti da traumi 
e, per quanto riguarda il fegato, i recenti e già numerosi successi che conta 
la chirurgia epatica ne dànno la prova. Con una rigorosa antisepsi, le persone 
affette da malattia epatica, gli itterici guariscono come gli altri ammalati. 

Da quanto dicemmo precedentemente risulta che la steatosi del fegato può 
svolgersi secondo tipi molto diversi; talora rappresenta una semplice lesione 
anatomica, talora un processo lentamente degenerativo, tal’altra un epifeno¬ 
meno acuto e rapidamente mortale. Ricordiamo, terminando, quanto larga¬ 
mente queste varietà cliniche sono legate al processo istologico, secondo che 
si tratta dello stato vescicolo-grasso della cellula epatica rimasta viva, o della 
sua necrobiosi per degenerazione granulo-grassa. 

Le indicazioni terapeutiche sono affatto individuali e varie a seconda della 
causa patogena. Quanto in via generale si può dire, è che la steatosi epatica 
controindica formalmente l’alimentazione con sostanze grasse, specialmente 
l’uso dell’olio di fegato di merluzzo, così frequentemente consigliato ai tisici. 


CAPITOLO XXIY. 

DEGENERAZIONE AMILOIDE DEL FEGATO 


Fra i molti organi, che possono essere colpiti dalla degenerazione amiloide, 

il fegato occupa uno dei primi posti. 

Senza ritornare ora sulla storia completa di questa degenerazione speciale 
dei tessuti, ricordiamo che, se Rokitansky aveva già osservato e descritto il 
fegato lardaceo, cereo, se Meckel nel 1853 aveva scoperto la reazione specifica 
data dalla tintura di jodio, si è però Virchow che, pel primo, nel 1854 rico¬ 
nobbe e classificò la sostanza amiloide; ma egli la credeva un corpo ternario 
analogo alla cellulosa vegetale, donde il nome che le aveva dato e che divenne 
classico. Alcuni anni dopo, Freidreich e Kékulé riconobbero la natura azotata 
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della sostanza amiloide. Finalmente l’uso di nuovi reattivi ha di recente per¬ 
messo a Jiirgens, a Cornil (1) di fornire una descrizione completa del processo 
istologico. 

Anatomia patologica. — Nulla di più facile della diagnosi anatomica della 
degenerazione amiloide del fegato, quando sia in uno stadio già avanzato. Il 
fegato è pesante, voluminoso e regolarmente ipertrofico in tutte le sue dimen¬ 
sioni. La sua consistenza è insieme dura ed un po’ pastosa; si taglia come una 
fetta di lardo, donde il nome di fegato lardaceo. Se se ne fa una larga sezione, 
si vede che il parenchima è esangue, di un colore giallastro, lucente e come 
cereo sulla superficie di sezione, trasparente in uno strato sottile. 

Se la lesione è meno avanzata, i punti colpiti offrono lo stesso aspetto ed 
il fegato si presenta al taglio screziato in modo caratteristico. 

Facendo agire su di una sezione una soluzione debole jodurata, tutte le 
parti degenerate si colorano in bruno acajou, per passare poi successivamente 
al bleu ed al viola rossastro, ove si aggiunga dell’acido solforico. 

I colori di anilina composti si sdoppiano a contatto delle parti sane e delle 
ammalate, e questa reazione istochimica permette di ottenere delle prepara¬ 
zioni eleganti e durevoli. I violetti di metilamina colorano la sostanza ami- 
ioide in rosso ed il fondo normale si fa azzurro; la safranina la colora in 
giallo ed il fondo della preparazione diviene rosso. 

Coll'uso di questi reattivi si potè seguire l’evoluzione completa del pro¬ 
cesso amiloide. Ecco come vanno le cose nel fegato : 

In principio, possono esserne colpiti soltanto i capillari raggiati del lobulo 
epatico. La sostanza amiloide si deposita nello spessore delle loro pareti 
connettive, e vi forma uno strato più o meno spesso, vitreo con qua e là 
delle fessure, mentre l’endotelio resta sano. Sono i capillari della zona media 

del lobulo che degenerano pei primi. 

Dapprima disseminata ad isole, la degenerazione amiloide si generalizza in 
seguito a poco a poco e colpisce ben presto le arteriole interlobulari, sotto 
forma, come dimostrò Litten, di piccoli focolai parietali multipli, dovuti all in¬ 
vasione delle fibre liscie della tonaca muscolare. 

Malgrado la loro degenerazione, spesso totale, le pareti delle arteriole 
conservano la loro resistenza e la loro permeabilità, quando le si iniettino 
con pressione costante, e quindi non si producono mai infarti nè emorragie 
interstiziali 

Se la lesione è antica e profonda, i rami portali e le vene sopra-epatiche 
ne sono anche colpite e specialmente le cellule epatiche, sane sino alloia, dege¬ 
nerano; la degenerazione poi avviene in due modi diversi. 

Talora la cellula diventa essa stessa amiloide e non forma più che un 
ammasso vitreo, omogeneo, laminare, senza nucleo, nè granulazioni ; essa è 
veramente morta ed ha perduto tutte le sue proprietà funzionali. 

Tal’altra invece soffre e muore, pel comune processo della degenerazione 
granulo-grassa, osi atrofizza per compressione nelle vicinanze dei capillari infil¬ 
trati e tumefatti. . 

Non si osserva mai periepatite nè partecipazione al processo dei dotti o dei 

capillari biliari. 


(1) Si consultino: Cornil, Sur la dégénérescence amyloide étudiée à Patte de réactifs °ouveaux; 
Arch. de Physiol ., 1875, ed art. Amyloide nel Diti, encyel. des Se. mèdie. Zieglkr, Tini c 
pathol. générale et spéciale , traduci, frammise, voi. I, p. 153, Bruxelles 1888. 
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Altri organi, invece, sono sempre colpiti in grado diverso: la milza, il cuore, 
la mucosa gastro-intestinale; pella molteplicità stessa degli organi degenerati 
si costituisce così una vera malattia amiloide. 

Ora la sostanza amiloide ha per principale caratteristica chimica una resi¬ 
stenza energica ai diversi agenti; è poco solubile e perciò anche difficilmente 
eliminabile. Non è intaccata dagli acidi, dal succo gastrico e dagli alcalini; 
ed latine cade difficilmente in putrefazione. 

Può essa riassorbirsi, eliminarsi e cosi permettere un processo di guari¬ 
gione? La cosa è dubbia in anatomia patologica come in clinica, senza però 
che si possa dichiararla impossibile, giacché piccoli frammenti di organi ami- 
loidi, introdotti asetticamente nel peritoneo di cavie o di conigli poterono 
venire riassorbiti. 


Clinica. — La degenerazione amiloide del fegato è ben lungi dal presen¬ 
tare clinicamente dei caratteri cosi chiari come quelli che riscontriamo al 
tavolo anatomico. 

Nessun sintonia grave, difatti, attira l’attenzione sul fegato. Non si ha 
ittero, non ascite, ne circolazione venosa collaterale, non periepatite, nè dolore 
spontaneo o provocato. 

11 solo sintonia, da parte del fegato, è la sua ipertrofia; l’organo è volu¬ 
minoso, oltrepassa abbondantemente l’arco costale e può dare un’ottusità 
verticale di 40 centimetri; la sua ipertrofia e regolare e simmetrica, la sua 
superficie e liscia, la sua consistenza e di una durezza omogenea ed alquanto 
pastosa; il suo margine inferiore è smussato ed inspessito. 

Vedemmo che la cellula epatica resta immune per lunghissimo tempo dalla 
degenerazione e si mantiene sana. Anche clinicamente, essa conserva la sua 
integrità funzionale. Tale curiosa particolarità fu constatata, è ben vero, in rari 
casi e solo P. Tissier pubblico un caso di degenerazione amiloide senza uro- 
bilinuria. Anch’io osservai un caso di questo genere, ma più completo, in un 
giovane di 45 anni, soggetto a coxalgia con ascessi freddi, che presentava un 
tipo di degenerazione amiloide del fegato, dei reni e della milza; l’integrità 
funzionale del fegato era rimasta perfetta, non si aveva urobilinuria, nè gli¬ 
cosuria con una quantità giornaliera di 15 a 17 grammi di urea. 

Fino a qual periodo della malattia si conserva integra la funzionalità della 
cellula epatica? La mancanza di casi studiati sotto questo punto di vista 
non ci permette di rispondere per ora ; resta pero accertato, che l’integrità 
biochimica del fegato costituisce una delle caratteristiche della degenerazione 
amiloide e dà indicazioni preziose in sull’inizio per la diagnosi e più tardi 
probabilmente anche pella prognosi della malattia. 

Sarebbe audace diagnosticare la degenerazione amiloide del fegato con sì 
scarsa sintomatologia, se lo stato degli altri organi non ne compisse il quadro. 
Il fegato amiloide, di fatti, non rappresenta che uno degli elementi costitutivi 
della sindrome amiloide. Quasi sempre alla lesione epatica si associano alti e 
lesioni organiche simili e molteplici: la degenerazione della milza si traduce 
coll’ipertrofia indolente di essa, senza leucocitemia; la degenerazione dei reni 
si rivela con urine pallide, abbondanti, ricche di albumina; la degenerazione 
dei capillari della mucosa gastro-intestinale provoca vomiti e diarrea talora 

quasi incoercibile. . 

Si comprende come l’ammalato, colpito così in tutti i suoi organi, cada in 
un vero stato di cachessia. Egli perde le sue forze, dimagra, ha una faccia livida 
e terrea, alla quale Grainger Stewart attribuisce un vero valore diagnostico. 


Steatosi epatiche 
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Il suo sangue impoverisce e nel giovane, del quale parlai poco prima, la quan¬ 
tità di emoglobina del sangue non era superiore al 45 °/ 0 del normale. La 
morte per marasma è la fine quasi fatale di questo lento processo morboso, 
giacché i casi di guarigione, quale quello riferito da Bartels, sono contestabili 
e piuttosto scarsi. 


Eziologia e patogenesi. — La cognizione dell’eziologia è in questo caso 
doppiamente importante, giacché fornisce alla diagnosi un appoggio prezioso 
e quasi necessario. 

La degenerazione amiloide è sempre un processo secondario; essa ha per 
causa malattie infettive croniche, cachettiche ed, il più spesso, suppurative. 

In primo luogo sta la tubercolosi, non nelle sue forme volgari di tisi 
subacuta o cronica, ma nelle tisi lente, broncorroiche, con vaste caverne e 
bronchiettasie ; molto più ancora, in tutte le varietà della tubercolosi ossea, 
tumori bianchi, carie, malattia di Pott, ascessi congestizi, ascessi freddi. 
Secondo l’osservazione molto giusta di Bartels, il processo amiloide pare non 
intervenga che quando queste suppurazioni tubercolari sono aperte all’esterno, 
quasi che al contatto dell’aria si producesse una nuova fermentazione specifica. 

Nello stesso modo agiscono le suppurazioni diuturne, così frequenti pel 
passato negli operati; gli empiemi con persistenza della fistola pleurica; le 
ulceri della gamba molto estese e talora quasi inguaribili; le antiche ulceri 

sifilitiche o lupose. 

Altri processi infettivi, pur mancando ogni suppurazione, possono condurre 
alla malattia amiloide. La si vide succedere alla cachessia malarica, alla leu- 


cocitemia, alla lebbra (Gornil). 

Qualunque ne sia la causa, l’evoluzione clinica in generale è lenta, la sua 
durata si calcola a mesi e può anche prolungarsi per più anni. In via ecce¬ 
zionale, il decorso può essere quasi acuto e Cohnheim vide un soldato con 
ferite suppuranti morire in 2 mesi e mezzo per cachessia amiloide. 

Io aggiungo che se, secondo Charcot, l’età degli ammalati può variare dai 
2 anni e mezzo ai 70; si è l’adulto fra i 20 ed i 30 anni, che molto più spesso 

ne è colpito. . , 

È ben certo, che il riscontrare, sul terreno della degenerazione amiloide, 

delle affezioni primitive del genere di quelle più sopra ricordate, non e un fatto 

fortuito. Esiste certamente un legame comune, deve intervenire uno stesso 

fattore patogenetico, del quale non possiamo del resto che supporre la natura. 

L’inizio istologico così costante dalle pareti dei capillari e delle piccole 

arterie ha fatto pensare, già da lungo tempo, che un’alterazione primitiva 

del sangue agisse direttamente sulle tonache vascolari. Ma non si può piu 

sostenere nè l’ipotesi del trasporto in natura della sostanza amiloide sotto 

forma di masse figurate, nè la teoria di Dickinson, che faceva intervenire la 

sottrazione troppo abbondante dei sali alcalini pelle suppurazioni prolungate 

Soltanto la patologia sperimentale di questi ultimi anni ci nsch ara 

alquanto. Charrin e Bouchard poterono, però in via eccezionale, consta are 

una vera nefrite amiloide in conigli avvelenati colla piociamna od inoculati 

dl s/Tadunque in diritto di supporre, che, nel decorso delle varie 
causali, ai può sviluppare un veleno ancora sconosciuto nella sua natura e 
nelle sue origini, analogo probabilmente alle planarne. che agi ce n.poco a 
poco per lenta imbibizione sulle pareti vascolari e, di poi, sugli elemen 

nobili di alcuni nostri organi. 
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Però, non conosciamo il meccanismo di azione di questo veleno sulle cel¬ 
lule organiche, come ne ignoriamo la sua natura. Si tratta, come affermarono 
Virchow, Kyber, di un processo regressivo analogo all’infiltrazione calcarea, 
di una deviazione chimica speciale, sia dell’albumina circolante, sia del pro¬ 
toplasma cellulare? Tali quesiti sono ancora insolubili. 

Senza ritornare sugli elementi già indicati pella diagnosi, mi limiterò a 
ricordare i principali caratteri, che differenziano il fegato amiloide dal fegato 
grasso. In ambidue i casi, il fegato è voluminoso, liscio, indolente; ma nella 
degenerazione grassa del fegato dei tisici, che specialmente potrebbe prestarsi 
a confusione, il parenchima epatico è molto più molle alla palpazione; si ha 
in questo caso urobilinuria, glicosuria alimentare, una quantità di urea molto 
scarsa; di più, ralbuminuria è eccezionale e manca l’ipertrofia della milza. 

Gli elementi, sui quali deve sempre fondarsi la diagnosi del fegato ami- 
ioide sono: stato del fegato e delle sue funzioni, molteplicità degli organi con¬ 
temporaneamente lesi e nozione causale. 

Riguardo alla cura, non si può formulare alcunché di soddisfacente. Prima 
di tutto conviene curare e guarire, se è possibile, la malattia causale, far 
cessare la suppurazione, sopprimere i focolai di tubercolosi locale, ricorrere 
alla cura jodica se si tratta di un sifilitico inveterato, all’arsenico ed all’idro¬ 
terapia, se l’ammalato è un malarico. La cura tonica e ferruginosa e l’antisepsi 
intestinale, se occorre, completeranno una terapia che la mancanza di cogni¬ 
zioni chimiche sufficienti non permette di rendere più efficace e più diretta. 


CAPITOLO XXV. 

LE CISTI IDATIDEE DEL FEGATO 


Lo studio delle cisti idatidee del fegato è uno dei soggetti, che sono 
sempre d’attualita ed interessano egualmente e medici e chirurghi, special¬ 
mente pei nuovi metodi di cura che da qualche anno furono proposti. 

Noi studieremo successivamente: prima il parassita patogeno stesso, poi la 
sua biologia, le sue vie di entrata, le sue evoluzioni, progressiva e regressiva; — 
la sintomatologia clinica, che esso determina; — i metodi terapeutici appli¬ 
cabili alla sua distruzione. 

Già gli antichi conoscevano le cisti idatidee del fegato e ne avevano anche 
praticata la puntura, come risulta dal seguente curioso pezzo di Areteo (1): 
tt Nel fegato esiste una specie d’idropisia; essa è formata da piccole vescicole 
piene di liquido radunato in grande numero là dove si forma l’ascite. Ecco 
i sintomi della malattia: se si punge l’addome, uscirà poca acqua, perchè 
l’apertura addominale è otturata dalla vescichetta; se si infossa una seconda 
volta Io strumento, l’acqua uscirà ancora „, 

Ricordate anche da Galeno, le cisti idatidee non trovarono una descrizione 
più precisa, che in alcuni casi raccolti nel xvu secolo e fin da questa epoca 
se ne cominciò a sospettarne la natura animale | da Redi fra gli altri (S.)]. 


(1) Citato nella Tesi di Demars, Paris 1888. 
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Pallas nel 1700 fece fare un gran passo alla questione e riconobbe la 
riproduzione delle idatidi e delle tenie, donde il nome di tenia idatigena da 
lui proposto. Laénnec, nel 1804, descrisse i vermi vescicolari e diede il nome 
di acefalocisti alle cisti formate da una vescicola sola. 

Comincia allora il periodo moderno di ricerca e di esperienze scientifiche; 
le fasi successive di localizzazione e di sviluppo del parassita ci furono 
descritte nei lavori classici di Van Beneden, di Leuckart, di Von Siebold, di 
Kuchenmeister, di Davaine, di Laboulbène. 

Per definire con una parola sola la cisti idatidea, si può dire, che essa 
lappresenta, nell uomo, un grado speciale di sviluppo, la fase vescicolare di 
una tenia, della taenia echinococcus , che è.albergata nell’intestino del lupo e 
specialmente del cane. 


Questa tenia, pel la sua piccolezza, fu anche chiamata taenia nana. Essa è 
di latti il più piccolo dei vermi cestodi, non è più lungo di 4 millimetri ed 
è formato da 4 o 5 segmenti, uno dei quali ne costituisce la piccola testa 
cilindro-conica, a rostro acuminato e munito di un doppio giro di robusti 
uncini in numero di 14 o 15 per giro e di una lunghezza variabile da 45 a 
50 [/.. Al di dietro degli uncini vi hanno 4 ventose. Soltanto l’ultimo segmento 
è provvisto di organi genitali contenenti molte uova, ovoidi, da 27 a 30 \j. di 
diametro, e rivestiti di una capsula cornea resistente. Tali uova si trovano 
numerosissime nelle feci dei cani ammalati. 


La localizzazione normale di queste tenie è l’intestino tenue del cane, in 
cui esistono spesso in grandissimo numero. Le uova emesse resistono per lungo 
tempo alla decomposizione delle materie fecali, alla putrefazione ed alle 
influenze esterne. Trasportate dalle acque piovane o d’irrigazione, esse giun¬ 
gono ad infettare i mezzi ambienti solidi o liquidi, le acque potabili, la super¬ 
fìcie dei legumi o delle ortaglie. 

Quando una di queste uova è ingerita dall’uomo, il suo guscio viene 
rammollito per l’azione del succo gastrico e lascia libero il parassita embrio- 
nario colle sue ventose, col suo rostro e coi suoi uncini. Lo si chiama allora 


embrione esacanto , o verme cestode allo stato di protoscolice. 


Si è in questo momento, che, per un meccanesimo ancora mal conosciuto, 
il parassita emigra dall’intestino sia, come sembra più probabile, seguendo un 
ramo della vena porta, nella sua cavità o nello spessore delle sue pareti con¬ 
nettive, sia che, perforando le prime parti del duodeno, prima del punto di 
sbocco della bile, esso guadagni a poco a poco il fegato. 


I. 

Qualunque sia la via seguita dall’embrione esacanto in questo processo 
migratorio, una volta arrivato nel suo mezzo opportuno, il fegato, il parassita 
si arresta ed ivi si attacca; perde i suoi uncini, ormai inutili, vi si sviluppa e 
di poi produce nella sua parte posteriore una vescicola sierosa, nella quale 
s’invagina, e che, racchiudendolo a poco a poco nella sua cavità, forma la 
cisti. Questa è adunque un prodotto diretto e vitale dell’embrione esacanto 
primitivo; la membrana cistica vegeta poi per proprio conto, si inspessisce, 
accresce la sua cavità centrale, ed assume tutti i caratteri di una cisti adulta. 

La membrana idatidea costituisce una produzione affatto speciale pella sua 
apparenza e pella sua struttura. Essa è di un bianco-opalino e semi-trasparente, 
quasi gelatinosa e tremolante, è elastica; ma si lascia facilmente strappare 
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o staccare dal parenchima epatico, col quale è semplicemente in contatto. 
Osservata al microscopio, è amorfa, costituita da una massa jalina priva di 
elementi figurati ed inoltre stratificata in una serie di strati sottili, che ven¬ 
nero paragonati ai fogli di un libro. 

Lo stato della superficie interna della cisti presenta aspetto vario. Talora 
non vi si trova alcuna sporgenza, rimane liscia e tappezza una vasta sacca uni¬ 
loculare, formando l’acefalocisti di Laénnec, o cisti sterile. Il più spesso, lo strato 
interno è formato da una membrana fertile, germinante, coperta da piccoli 
granuli sessili, e di poi peduncolati, grossi come dei semi di papavero. Cia¬ 
scuno di questi granuli è attaccato per un funicolo alla membrana madre e 
rappresenta un echinococco colla sua testa munita di ventose e di uncini e 
la vescicola basale, nella quale può invaginarsi. Se il funicolo si rompe, l’echi¬ 
nococco cade nella grande cavità cistica, vi si sviluppa liberamente ed arriva 
così a formare una vescicola di seconda generazione , inclusa e fluttuante nella 
prima. In questa vescicola figlia può ripetersi lo stesso processo e così pos¬ 
sono riscontrarsi, nella stessa cisti, vescicole della 3 a ed anche della 4 a gene¬ 
razione. In queste cisti a germinazione concentrica, la cavità cistica madre 
giunge ad essere del tutto riempita da una quantità di vescicole sferiche e 
vedremo quanta sia l’importanza di tal fatto, dal punto di vista dei metodi 

terapeutici. .... 

Questa è la fase vescicolare della tenia echinococco. Per istabilire il ciclo 

di queste generazioni alternanti e varie, bisogna ritornare dalla cisti idatidea 
alla tenia, come passammo dalla tenia alla cisti. Un’esperienza di VanBeneden, 
fatta nel 1857, fu decisiva: Egli prese una cisti idatidea fertile di porco e fece 
ingerire un cucchiaio da catte del liquido idatideo, carico di echinococchi, diluito 
con latte, a due cagnolini di 10 giorni, allattati, di poi nutriti con pane e 
latte, fuori quindi dal pericolo di ricevere ancora dall’esterno alcun altro germe 
idatideo. Uno dei cani morì dopo 3 settimane e la mucosa del suo intestino tenue 
era cosparsa di tenie. L’altro morì 8 giorni dopo ed in esso le tenie erano 
ancora più numerose e già arrivate allo stato adulto. 

Sviluppata e giunta al suo periodo di stato, la cisti idatidea presenta da 
considerare, oltre alla membrana già descritta, un contenente, o membrana 
connettiva pericistica ed un contenuto o liquido idatideo. 

La membrana connettiva pericistica è dovuta alla reazione infiammatoria, 
che si sviluppa attorno alla cisti, come attorno a qualunque corpo stranieio, 
l’incapsula e l’isola. Essa è costituita da lamine connettive spesse ed intrec¬ 
ciate, nelle quali si ramificano grossi vasi sanguigni; si è per questi vasi, 
provenienti dall’arteria epatica e dalla vena porta, che si fa il trasporto del 
nutrimento necessario all’accrescimento del parassita e, probabilmente, per 
esosmosi. Grossi canali biliari decorrono anche attorno alla cisti, possono 
rompervisi e determinare così, come vedremo, la morte del parassita. 

Il liquido idatideo è assolutamente limpido, paragonabile, come si usa dire, 
all’acqua di fonte. Comparisce dalla 4 a all’8 a settimana, dopo che si ebbe l’in¬ 
vasione del parassita, e può diventare così abbondante, che alcune cisti pos¬ 
sono contenerne parecchi litri. Esso è neutro o debolmente alcalino, la sua 
densità varia fra 1008 a 1015; non contiene albumina o traccie appena; il che 
Gubler spiegava, dicendo che l’albumina del siero sanguigno essudato veniva 
distrutta per sopperire ai bisogni vitali del parassita. L’analisi chimica de 
liquido idatideo vi dimostra del cloruro di sodio (da 40 ad 80 centigramnii ogni 
100 grammi), dell’acido succinico libero, del succinato di calcio, dell’inosite, 
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talora della leucina, della tirosina, della colesterina, dello zucchero, dell’ema- 
toidina e finalmente una ptomaina speciale, molto importante dal punto di 
vista clinico, sulla quale ritorneremo. 

L’esame istologico può fare rilevare la presenza di elementi caratteristici, 
di uncini o di echinococchi liberi. Questi si depositano a! fondo del liquido 
estratto colla puntura, sotto forma di piccoli granuli biancastri. 

Il liquido idatideo non presenta sempre tali caratteri tipici. Può essere 
colorato in giallo dalla bile e contenere una proporzione abbastanza grande di 
albumina. In un caso da me osservato, il liquido, batteriologicamente asettico, 
era di colore giallo pallido e sembrava urina torbida; esso conteneva più di 
due grammi di albumina per litro. L’idatide era probabilmente morta e la 
guarigione si ottenne colla semplice puntura. 

Quando la cisti è antica, quando essa, per la morte naturale o provocata 
del parassita, conduce a guarigione, assume un aspetto allatto diverso, subisce 
una vera involuzione. Il liquido si riassorbe ed e sostituito da una specie di 
magma gelatmiforme, poi caseoso, giallastro come mastice da vetrai, conte¬ 
nente detriti di vescicole figlie e chimicamente costituito da sostanze grasse, 
da colesterina e da ematoidina. Il volume della cisti diminuisce, la sua mem¬ 
brana connettiva si retrae concentricamente, mentre la membrana idatidea, 
divenuta troppo larga, si raggrinza, si ripiega in una serie di flessuosità 
sinuose; il tutto ricorda, pur serbandone le proporzioni, l’aspetto tipico dei 
corpi lutei ovarici delia gravidanza. 

Nel più alto grado di queste trasformazioni regressive, interviene la calci¬ 
ficazione, che invade il parassita colla membrana connettiva pericistica, la 
quale, in un caso di Gornil, aveva anche subito una vera ossificazione. 

Nelle autopsie, non è molto raro osservare per caso delle cisti idatidee così 
guarite pella loro sola evoluzione naturale. 

Attorno ad una cisti idatidea, viva o morta, il parenchima epatico non è 
soltanto soggetto a modificazioni irritative, che si traducono colla produzione 
d’una membrana fibrosa spesso molto densa; esso si atrofizza anche per com¬ 
pressione, le cellule ghiandolari si fanno appiattite e tusilormi, i grandi vasi 
porto-biliari resistono di piu, e si è così che finiscono per trovarsi applicati sulla 
faccia esterna della cisti. Se questa arriva fino alla superficie dell organo, vi 
provoca periepatite adesiva, e vedremo come spesso questa complicazione 
riesca salutare. 

Insieme colla morte naturale delle cisti, colla sua metamorfosi caseosa o 
calcarea, converrebbe anche accennare ad un altro modo di morte, ben altri¬ 
menti grave, alla suppurazione. 

Di questa, come anche del modo di aprire gli ascessi idatidei, parleremo 

trattando della storia clinica della malattia. 

Le cisti idatidee del fegato possono essere solitarie ed assumere, in tale 
caso, un volume enorme; sono capaci di diventare grosse come la testa di un 
adulto od anche più; possono pure essere multiple, 5 o 6 soltanto; Mulchison 
ne contò anche più di 100 nello stesso soggetto. Si capisce come siano gravi 
questi casi di cisti multiple: un’operazione può lasciarne ancora qualcuna 
rimasta inosservata; e se questa non si sviluppa che dopo paiecchio tempo, 
l’ammalato, che sembrava guarito, si trova di nuovo in preda ad accidenti 

analoghi ai primi od anche più gravi di questi. 

Le cisti multiple possono essere di un volume molto vano e presentarsi 

anche in istati simili o diversi, a seconda che sono della stessa età o prove¬ 
nienti da infezioni successive. 
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Possono occupare ogni parte del fegato, sembra però che abbiano una 
specie di predilezione pel lobo destro e pel margine convesso dell’organo. A 
seconda della direzione secondo la quale si sviluppano, il fegato subisce delle 
deformazioni speciali che noi ritroveremo all’esame obbiettivo. 

IL 

L’eziologia delle cisti idatidee del fegato comprende l’insieme delle condi¬ 
zioni che determinano o facilitano l’innesto dell’embrione esacanto. 

Intervengono due specie di condizioni patogenetiche. 

Prima di tutto, e questo è il punto capitale, conviene, che succeda la 
infezione per mezzo del seme parassitario, che sappiamo essere di origine 
canina. Nei nostri paesi, nei quali i cani sono in un numero relativamente 
ristretto e si usano specialmente acque pure o filtrate, la malattia in discorso 
è abbastanza rara. 

Ben altrimenti succede in altre regioni e specialmente in Irlanda. Questa 
contrada è a buon diritto chiamata la terra classica delle cisti idatidee e si 
calcola ad un settimo la parte della popolazione colpita. 

Ciò avviene, perchè ivi il numero dei cani è enorme (da 15 a 20,000 per 
70,000 abitanti), perchè la ristrettezza delle abitazioni, il restare rinchiusi per 
lunghi inverni, ed anche la miseria creano fra l’uomo ed il cane una promi¬ 
scuità continua. Se a ciò si aggiunge, che i cani di quelle contrade sono affetti 
da tenia in una proporzione che Finsen, Thorstensen valutano del 28 per 100, si 
comprenderà facilmente quanto debba essere diffusa l’infezione, da parte delle 
uova di tenia, dei mezzi ambienti, delle acque potabili, dei legumi, della frutta. 

L’echinococco del fegato è abbastanza comune anche in Australia, in Ger¬ 
mania, a Berlino. 

[In Italia l’echinococco del fegato è malattia relativamente poco diffusa, come si può 
dedurre dalla seguente statistica degli infermi di echinococco del fegato curati negli ospedali 
civili del Regno nel 1887. Naturalmente qui non sono compresi tutti i casi di cisti da 
echinococco del fegato, e perchè non tutti gli ospedali hanno trasmesso la loro statistica, 
e perchè non tutti gli ammalati di echinococco ricorrono all’ospedale ; ciò indipendente¬ 
mente da ogni errore di diagnosi. 





Totale 

Moni 



Totale 

Morti 



M 


_ 

Marche. 

1 M 

2 

— 

Piemonte. . . 

•• 1 

F 

1 

— 

1 F 

— 

— 


i 

M 

2 

1 

Lazio. 

\ M 

3 

2 

Liguria .... 

’ ‘ 1 

F 



1 F 

3 

— 



M 

2 



J M 

10 

2 

Veneto . . . . 

■■ i 

F 

1 

—- 

Campania .... 

1 F 

1 

— 


l 

M 

4 

_ 

Sicilia. 

l M 

5 

1 

Emilia . . . . 

' * i 

F 

2 

1 

1 F 

3 

— 

Toscana . . . 

\ 

•* ì 

M 

F 

4 

5 

— 

Sardegna . 

) M 

1 F 

2 

— 


La Lombardia, l’Umbria, gli Abbruzzi, le Puglie, la Basilicata e le Calabrie non diedero 
casi di malati di echinococco, curati negli ospedali, nel detto anno 1887. 

In tutto sono 34 maschi e 16 femmine che vennero curati di cisti da echinococco del 
fegato, di cui morirono 6 maschi ed una femmina, con una mortalità del 14 per 100. 

Da questa statistica parrebbe che le femmine fossero meno predisposte dei maschi alla 
malattia, e che essa sia in questi più grave che in quelle. Guardando però alla statistica delle 
cause di morte, nella quale sono compresi anche quelli morti a domicilio, risulta invece che, 
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nel 1890, morirono, in tutto il Regno, di echinococco del fegato 24 maschi e 27 femmine, con 
una prevalenza leggiera del genere femminile sul maschile, e così ripartiti secondo le varie 


regioni: 



M. 

F. 


M. 

F. 

Piemonte. 

1 

1 

Riporto 

13 

13 

Liguria. 

1 

— 

Lazio. 

3 

3 

Lombardia (4 io prò?, di Cremona) . 

1 

5 

Abbruzzi e Molise .... 

1 

2 

Veneto. 

2 

2 

Campania. 

2 

4 

Emilia (3 in prò? , di Bologoa) . . 

1 

3 

Puglie. 

1 

2 

Toscana. 

4 

— 

Sicilia. 

4 

2 

Marche. 

2 

2 

Sardegna . 

— 

1 

Umbria. 

1 

— 

Totale nel Regno 

24 

27 

A riportarsi 

13 

13 

1 




Come si vede anche da questa statistica risultano immuni da malattia la Basilicata e le 
Calabrie. Il maggior numero dei morti lo si ha in Lombardia, nel Lazio, nella Campania ed 
in Sicilia; mentre nell’antecedente statistica risulterebbe il maggior numero di ammalati, 
curati negli ospedali, nella Campania, in Toscana, in Sicilia enei Lazio; pare appunto che 
sia in Toscana, nel Lazio, in Sicilia, e nella Campania, anche al dire dei medici, che eserci¬ 
tano in quelle regioni, che domina questa malattia, in gran parte dovuta alla mancanza 
della pulizia. 

Volendo poi sapere quali sono le età che forniscono maggior numero di vittime alla pre¬ 
sente malattia, non abbiamo che da guardare alla seguente tabella, nella quale sono distri¬ 
buiti, secondo l’età, i 51 caso di morte per echinococco del fegato nel 1890. 

Morirono adunque della suddetta malattia : 


M. F. 

dalla nascita a meno di 5 anni.3 4 

da 5 a meno di 10 anni.— — 

da 10 a meno di 20 anni.2 — 

da 20 a meno di 40 anni.6 10 

da 40 a meno di 60 anni.6 6 

da 60 a meno di 80 anni.7 6 

da 80 anni in su. — 


Totale 24 27 


Non si verificarono casi di morte da echinococco da 5 a 10 anni, e scarsi furono i morti 
da 10 a 20 anni; invece le cifre maggiori si hanno sopra i 20 anni, e al disotto dei 5 anni. 

Nell’anno antecedente invece, 1889, si sarebbero avuti 38 casi di morti per cisti da echi¬ 
nococco, di cui 14 femmine e 24 maschi, con una prevalenza, come si vede, considerevole dei 
maschi, e di più con una distribuzione diversa secondo l’età, non essendosi verificato nessun 
morto di echinococco d’età inferiore ai 10 anni; in seguito si ebbero le cifre seguenti: 

Morti per echinococco del fegato nel 1889: 

r M. F. 


da 10 a meno di 15 anni. 
da 15 a meno di 20 anni . 
da 20 a meno di 30 anni . 
da 30 a meno di 40 anni . 
da 40 a meno di 50 anni. 
da 50 a meno di 60 anni . 
da 60 a meno di 80 anni. 


Anche di qui risulta che sono 
l’echinococco (S.)]. 


Totale 



le età più mature quelle che vengono di più colpite dal- 
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Diciamo subito che da questa prima nozione eziologica dovrebbe scatu¬ 
rire una profilassi di successo sicuro: non bere che acque filtrate e nelle località 
infette, non mangiare che legumi e frutta accuratamente lavati in acqua 
filtrata. 

D’importanza molto minore sono le cause predisponenti, prima tra le quali, 
l’età; malattia dell’età adulta, la cisti idatidea del fegato è rara nel bambino 
e nel vecchio; i casi di Finsen, riferentisi a bambini dai 2 ai 4 anni e quello 
di Monot di un vecchio di 70 anni, sono eccezionali (a). 

Ma una causa occasionale molto inattesa, che spicca con evidenza in molte 
osservazioni, è il traumatismo ; Frerichs, Tillaux e Terrillon ne citarono dei 
casi molto convincenti. Pel fegato, come pelle altre regioni del corpo, il germe 
idatideo si localizza direttamente nel punto leso; quale esempio si può citare 
un caso di Kirmisson di contusione epatica per un calcio di cavallo (ò). 

Il soggetto in tal caso era evidentemente già infetto, ma allo stato latente; 
il traumatismo intervenne sia coll’impulsione impressa ad una cisti preesi¬ 
stente ed inosservata, sia come causa di richiamo e di localizzazione dei germi 
in via di migrazione nel canale intestinale. 

[Diremo infine come la cisti da echinococco sia una malattia della classe 
povera, per quanto si riscontri anche nella classe agiata, al dire di Cardarelli (S.)]. 


III. 

La storia clinica delle cisti idatidee del fegato è straordinariamente com¬ 
plessa, pella modalità molto varia della sede e dello sviluppo della lesione. 
Distingueremo perciò parecchi periodi successivi della malattia. 

1° Il periodo iniziale corrisponde alla germinazione profonda del paras¬ 
sita, mentre la cisti è ancora troppo piccola per essere riconosciuta. Fino da 
questo momento, qualche dato significativo può mettere sulle tracce di una 
lesione epatica: senso di peso alla località, disturbo profondo nell’ipocondrio 
destro, irradiazioni dolorose verso la spalla destra (specialmente nei casi, nei 
quali la cisti si sviluppa vicino alla superficie superiore del fegato); epistassi 
ripetute pella narice destra, pleurite secca o con lieve versamento della base 
destra. Tale pleurite, secondaria all’irritazione provocata dalla cisti, può, a 
sua volta, reagire su di questa, e, come dimostrò Verneuil, accelerarne l’accre¬ 
scimento. 

Tutti questi lievi sintomi, possono svelare, già ad un attento osservatore, 


(а) [V. a questo proposito le statistiche da noi riportate per l’Italia, dalle qaali risultano non 
tanto eccezionali i casi al di sotto dei 5 anni, e quelli sopra i 60 anni. Devesi qaesto al fatto che, 
nelle nostre regioni meridionali, i bambini stanno quasi sempre nudi, o poco vestiti, e sporchi, nella 
terra, e possono, col portare le mani sucide alla bocca, inghiottire benissimo uova di tenia, e quindi 
infettarsi (S.)]. 

(б) [In un interessante studio di Piazza-Martini (Sulle cisti da echinococco in genere e del fegato 
in particolare, Palermo 1890) appare come spetti al medico italiano Delle Ghiaie il merito di avere 
affermato, fin dal 1783, il rapporto fra i traumatismi e lo sviluppo dell’echinococco c.el fegato, rapporto 
che sarebbe poi stato messo in chiaro pure da Gyr, Vulpian, Bardburg, Danlos, Kirmisson, Tirard, ecc. 
A questo proposito stimiamo prezzo dell’opera ricordare l'opinione di Cardarelli, clinico nell argo¬ 
mento quanto altri mai versatissimo; or bene egli nega questo rapporto, ed è di parere che quelle 
cisti, che si rivelano dopo un’azione traumatica, siano cisti latenti, o, come egli si esprime, cisti non 
esplicate , cisti delle quali l’infermo non si è accorto che in occasione del trauma, o che, sotto l’azione 
del trauma, si sono meglio esplicate. Cardarelli non crede, anche sotto il rapporto medico-legale, si 
possa ammettere in nessun modo l’influenza traumatica nello sviluppo delle cisti da echinococco. 
V. Cardarelli, Lezioni sulle malattie del fegato, Napoli 1890, pagg. 201-202 (S.)]. 
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una lesione epatica ancora quasi latente. Sorvengono poi altri sintomi, ben 
altrimenti importanti, giacché chiariscono la vera natura della lesione. Dob¬ 
biamo la conoscenza della loro importanza a Dieulafoy (1). 

Prima di tutto si ha un disgusto affatto speciale, un ributtanza talora pro¬ 
fonda. per tutte le sostanze grasse, pelle salse grasse, pelle fritture, ecc. Alcuni 
ammalati, a questo riguardo, rappresentano dei reattivi incomparabili. Non 
possono più ingerire la minima quantità di grasso, ne risentono il gusto per 
lungo tempo, hanno la sensazione di grasso in bocca, saliva oleosa; talora 
dei rigurgiti elettivi provocano, senza nausea, l’espulsione delle sostanze grasse 
ingerite. 

Da parte dei tegumenti, si può, sin dal principio, osservare una eruzione 
che vedremo essere spesso compagna della cisti idatidea in tutti i suoi stadii, 
Vorticaria (a). Dieulafoy la vide intervenire cinque volte senza causa provoca¬ 
trice apprezzabile, quale primo sintoma di una cisti ancora ignota. 

Questi varii sintomi rivelatori possono anche mancare; la lesione non si 
manifesta che pella dilatazione progressiva della metà sopra-ombellicale del 
ventre e pella comparsa del tumore. Solo questo ci permette una diagnosi 
sicura. 

2° Il periodo del tumore comincia fin d’allora, ed il suo quadro è molto 
vario, a seconda del senso, nel quale si svolgerà la cisti. Non occorre dire che 
questo senso è interamente subordinato alla localizzazione iniziale dell’innesto 
parassitario e che la cisti tenderà sempre a svilupparsi dal lato, nel quale 
uno strato più sottile di parenchima epatico gli opporrà una resistenza minore. 
Possono così presentarsi tre casi. 

A. Lo sviluppo anteriore o costo-addominale è il più frequente e nello stesso 
tempo il più caratteristico. Il tumore cistico fa una leggera sporgenza, regolar¬ 
mente rotonda, meglio percettibile se l’ammalato è in piedi, che se coricato. 
Secondo che esso occupa il lobo sinistro od il destro del fegato, riempie tutto 
l’epigastrio e fa sporgere le false coste inferiori destre. Questa sporgenza 
sferoidale non va oltre l’ombellico a meno che la cisti non abbia già assunto 
un volume molto grande. 

Alla palpazione, il tumore cistico è indolente affatto o quasi, di consi¬ 
stenza dura, elastica, renitente e dovunque la stessa; la fluttuazione non è 
chiaramente percettibile se non nei casi di cisti superficiale. 

Se si applicano le dita allargate della mano sinistra sul tumore, e poi si 
percuote su uno di essi a piccoli colpi bruschi e leggeri, si può, in qualche 
caso, percepire una sensazione affatto speciale, assolutamente tipica: è il 
fremito idatideo. Lo si paragonò a ragione al fremito elastico, che dà la 
percussione leggera di una massa di gelatina. Quando esiste è il sintomo 
patognomonico ; manca però troppo spesso, perchè la sua assenza possa 
avere un grande valore clinico ( b ). 


(t) Dieulafoy, Les Kystes hydat. et leur traitement; Gaz. hebdom ., 1877, n. 80. 

(а) [L’orticaria, al dire di Cardarelli floc. cit., pag. 206), avrebbe un grande valore per la diagnosi 
delle cisti da echinococco: essa viene sempre dopo la puntura o la rottura della cisti all’interno, ma 
può anche osservarsi senza la rottura e senza la puntura della cisti: “ e quando voi, soggiunge Car¬ 
darelli, in un Individuo che porta un tumore di fegato del quale non avete saputo definire la natura, 
vedete quest’orticaria, affermate decisamente la diagnosi di una cisti da echinococco „ (S.)]. 

(б) [Piazza-Martini, nel lavoro storico sopra citato, ha dimostrato che questo fremito idatideo, 
che si percepisce meglio all’ascoltazione, che non alla palpazione (al dire di Cardarelli, esso alla mano 
è un tremolìo, all’orecchio una vibrazione sonora), la cui scoperta è stata da tutti attribuita a Bnanqon 
eralnoto a Celio Aureliano, 16 secoli innanzi. E poiché siamo sulla via delle rivendicazioni storiche 
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Si discusse lungamente sul meccanismo fisico del fremito idatideo. e Cru- 
veilhier l’attribuiva aH’attrito fra le vescicole figlie nella grande cavità 1 cistica; 
ma lo si potè sentire anche in una cisti uniloculare, che non conteneva nes¬ 
suna vescicola di seconda generazione. Con Davaine, con Boinet, si ammette che 
le condizioni più favorevoli alla produzione del fremito idatideo si riscontrano 
nelle cisti superficiali, molto voluminose, a parete cedevole ed elastica, a con¬ 
tenuto liquido molto fluido, e sottoposte a moderata tensione. 

A lato di tutti i sintomi precedenti conviene collocare anche una serie di 
sintomi negativi: non si ha milza grossa, non ascite, non rete venosa addo¬ 
minale, non edemi agli arti inferiori, non ittero, pochi o nulli i disturbi della 
funzione renale e della salute generale. 

Se la cisti diventa sempre più voluminosa, può arrivare a produrre una 
enorme sporgenza, deforma del tutto la faccia anteriore od il margine tagliente 
del fegato viene aspergere sulla parete costo-addominale. Il disturbo funzionale, 
cagionato dal volume e dal peso del tumore, diventa tale, che gli ammalati 
non possono più levarsi e vestirsi; sopravviene la periepatite. che rende dolo¬ 
rosa tutta la regione; da allora il periodo di stato finisce ed in seguito vedremo 
a quale fine conduce. 

Questo sviluppo progressivo si fa in generale lentamente, e, fatto impor¬ 
tante, dall'alto al basso , il limite superiore del fegato quasi non si sposta 
affatto, il margine inferiore invece si abbassa sempre più. 

B. Lo sviluppo discendente è molto più difficile da seguire nella sua evolu¬ 
zione. In questo caso, la cisti produce una sporgenza in un punto variabile 
della faccia inferiore del fegato; sessile dapprima, a poco a poco guadagna 
i limiti dell’organo, si fornisce di un peduncolo, e forma un tumore sotto-epa¬ 
tico, globoso, resistente, le cui connessioni ed il cui punto di partenza sono 
spesso molto diffìcili da precisare. Fra il fegato ed il tumore non vi è inte¬ 
stino interposto, nessuna zona sonora alla percussione, ma una specie di 
depressione brusca paragonata al gradino di una scala. Di più, mobilità respi¬ 
ratoria, il tumore sale e scende contemporaneamente al fegato ed al dia¬ 
framma. 

Si capisce a quali errori diagnostici possano dare luogo tali idatidi sotto¬ 
epatiche e quanto sia facile confonderle con un tumore solido o liquido del 
rene destro, dell’epiploon, del mesenterio o con una cistifellea dilatata. La 
migrazione della cisti può essere tale da costituire un tumore nella fossa 
iliaca destra, nelle regioni sotto-ombellicali, o da essere scambiata con una 
cisti ovarica. E questo uno dei capitoli più oscuri della storia dei tumori 
addominali (a). 


dirò ancora come, al dire dello stesso autore, altri scrittori medici dell’antichità conobbero la cisti da. 
echinococco del fegato, per es.: Aezio d’Amida, Avicenna, Maurizio Gordeo, Giorgio Schenk, Roderico 
da Fonseca, Glisson, Heister, Luca Tozzi, autori fin oggi da nessuno citali. 

Quanto poi alla genesi del fremito idatideo dirò che Baccelli ( Gazz . med. di Roma, 1885, fase. 2), 
non lo ritiene dipendente dal cozzare tra loro delle vescicole messe in movimento, ma dalla speciale 
tessitura (tremolante elastica) della membrana jalina, la quale spiegazione viene pure ammessa da 
Cardarelli (S.)]. 

(a) [Se non è tanto facile confondere le cisti da echinococco colle cisti ovariche, invece accade 
talora di confonderle con l’idronefrosi. Non basta, per la diagnosi differenziale, osservare alla forma 
del tumore, generalmente più largo che lungo nelle cisti da echinococco, ed invece a guisa di 
fagiuolo, più lungo che largo, nelle idronefrosi. In tali casi occorre esaminare il lobo sinistro del fegato, 
che, nella maggior parte dei casi di tali cisti, suole essere ipertrofico. Fallace del tutto è il criterio 
invocato da alcuni, che il tumore renale non subisce spostamenti con le escursioni diaframmatiche , 
mentre il tumore epatico le segue, ed è invece molto più importante, per la diagnosi differenziale, 
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Si deve tenere gran conto, quando esistono, dei sintomi di compressione 
dell’ilo della vena porta, o delle vie biliari; l’ascite, l’iltero cronico potranno, 
specialmente nei casi dubbii, assumere un valore decisivo. 

G. Lo sviluppo ascendente delle idatidi del fegato non è meno inganne¬ 
vole nel suo andamento clinico. In tale caso non vi ha alcun tumore , tutto 
si svolge nel profondo della cavità toracica, la cisti si sviluppa a livello del 
margine superiore del fegato ed, a misura che cresce di volume, caccia in alto 
la metà destra del diaframma e tutto il lobo inferiore del polmone destro. 
Allora si riscontra tutto un insieme di sintomi, che simula un grande versa¬ 
mento pleurico saccato della base destra: inarcamento in massa di tutta la 
metà inferiore destra del torace, posizione inspiratoria fìssa delle coste spinte 
all’infuori, ottusità resistente e completa alla percussione, abolizione del fre¬ 
mito vocale, silenzio respiratorio assoluto, decubito laterale destro, dispnea 
intensa, tosse secca e penosa. Nei casi più gravi, la convessità della cisti può 
rimontare fino alla seconda costa destra, la somiglianza col versamento totale 
della pleura è quasi assoluta, e spesso l’errore si riconobbe soltanto colla 
toracentesi o coll’empiema. 

Nei casi, più frequenti, che simulano un versamento moderato e saccato 
alla base destra, alcuni dati, molto difficili però a rilevarsi, possono permet¬ 
tere una diagnosi esatta. 

Il più importante di essi ci è fornito dalla percussione. Nella pleurite la 
declività, dovuta al decubito dorsale, scaccia in dietro, sulla linea della spina 
della scapola, il limite superiore dell’ottusità, e questa discende obliquamente 
verso la linea ascellare; nella cisti, invece, l’ottusità superiore si delimita da 
per tutto, sì in avanti che in dietro e sui lati, con una linea curva a con¬ 
vessità superiore. 

La direzione delle coste non è eguale in ambi i casi (N. Guéneau de 
Mussy): la loro obliquità discendente è esagerata nelle pleuriti, diminuita 
nelle cisti del fegato (a). 


osservare il rapporto del colon ascendente e trasverso col tumore: se si tratta di idronefrosi il colon 
ascendente si trova al davanti del tumore, se invece si ha da fare con un tumore da cisti d’echino¬ 
cocco, allora l'intestino tenue è spinto di lato ed in basso, il colon trasverso è abbassato, ed il colon 
ascendente è portato indietro; questo criterio diagnostico, che del resto in qualche caso può pur esso 
fallire, si rileva talora, meglio che colla percussione, colla palpazione, la quale riesce spesso, quando 
esiste il colon davanti al tumore, a farne sentire il crepito particolare. Si invocò pure l’anamnesi per 
la diagnosi dell’idronefrosi, poiché in questa vi hanno generalmente i precedenti di una calcolosi 
renali; ma devesi al proposito notare che anche nella cisti da echinococco si possono avere sintomi 
simili a quelli dati dalle coliche nefritiche, le quali del resto possono mancare fra i precedenti di 
un’idronefrosi. Cardarelli raccomanda di fissare l’attenzione sopra i seguenti criterii diagnostici: 

1° Il tumore di cisti da echinococco, per quanto si voglia esplicare in basso, non si mette 
mai in così diretto rapporto colla parete posteriore dell’addome, come il tumore da idronefrosi; 
mettendo l’ammalato nella posizione genutoracica, il tumore di fegato, se giungeva a mettersi in 
un certo rapporto colla parete posteriore dell’addome, in questa posizione se ne allontana, mentre il 
tumore renale non se ne allontana affatto. 

2° Nel tumore da idronefrosi si può verificare il sintoma del ballottamento, che manca invece 
nella cisti da echinococco del fegato. 

3° Se si poggia il palmo della mano sopra un punto del tumore, specialmente sulla parete 
posteriore dell’addome, e poi si dànno colle dita dell’altra mano delle brusche scosse sulla parete 
anteriore, se il tumore è del rene, si percepisce molto facilmente, sulla parete posteriore, 1 urto 
della scossa, ma se è del fegato, difficilmente o quasi mai si potrà percepirlo, appunto perchè il rene 
idronefrotico sta in più stretto rapporto con la parete posteriore che non la cisti da echinococco 

(Vedi Cardarelli, op. cit.) (S.)]. 

(a) [“ Nell’empiema, dice Cardarelli, il torace destro è più o meno difformato, ma non sollevato 
in massa, e gli spazi intercostali sono divaricati e protuberanti ; nella cisti è l’opposto, una cisti che 

33. _ Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2». 
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Finalmente Hanot, Dylion (1), fecero notare un fatto molto importante: 
nella cisti della convessità, a meno che essa sia di dimensioni enormi, il fegato 
non è abbassato o lo è appena; tutto al più oltrepassa un poco le false coste, 
mentre in un versamento pleurico eguale, il suo spostamento sarebbe molto 
notevole. 

Se a ciò si aggiunge il decorso diverso dei due casi, l’inizio delle idatidi 
del fegato con fenomeni addominali, l’irradiazione dolorosa verso la spalla 
destra, i disturbi digestivi speciali, si avranno i principali elementi per una 
diagnosi differenziale, sempre però molto difficile. 

In casi rari e di interpretazione ancor più oscura, la cisti può svolgersi a 
livello della faccia superiore del lobo sinistro del fegato, e simulare così un 
versamento nella pleura sinistra. L. Galliard (2), che ne osservò due casi, però 
senza autopsia, nota come segni principali “ la continuità del tumore intra¬ 
toracico col lobo sinistro isolatamente ipertrofico di un fegato che non fece 
movimento alcuno di leva, che non subì spostamento in massa, ed il cui lobo 
destro è rimasto di volume normale „ (a). 

IV. 

Arrivata al suo periodo di stato, la cisti, se non è arrestata nel suo svi¬ 
luppo da un lavorìo d’involuzione spontaneo o provocato, continua a crescere 
più o meno lentamente finché, disgraziatamente, giunge ad aprirsi al di fuori 
od in uno degli organi vicini. 

Quest’apertura della cisti può in alcuni casi, come vedremo, essere asettica. 
Ma quasi sempre essa è preceduta e preparata dalla suppurazione. 


si avanza nel torace ricalcando in alto il diaframma solleva dal basso all'alto in massa il torace, ma 
non divarica le costole, nè ingrandisce gli spazi intercostali inoltre Cardarelli sostiene che nell’em¬ 
piema lo spostamento del cuore avviene in fuori ed in basso, nelle cisti invece in alto, o non avviene 
affatto: io non posso però ammettere come assoluto questo criterio diagnostico, avendo in molti casi 
di versamento pleurico di destra visto il cuore spostato in alto nel quarto spazio intercostale. Di più 
neU’empiema si arriva a percepire all’ascoltazione qualche rumore bronchiale, nulla invece si sente 

nella cisti da echinococco (S.)]. 

(1) Cécile Dylion, Kystes hydat. de la portion antéro-supérieure du foie, Tesi di Parigi, 1890. 

(2) L. Galliard, Bull. Soc. tttéd. des hóp., 1889, p. 109. 

(n) [Piazza-Martini (Alcuni casi d’echinococco del fegato; Arch. Hai. di Cittì, med., 1891, punt. Ili) 
riferì un caso molto interessante di echinococco del margine superiore del lobo sinistro del fegato. 
Dopo la necroscopià si poterono spiegare “ parecchi fenomeni che aveva presentato in vita 1 infermo: 
il rossore e l’edema attorno all’apofisi ensiforme era la conseguenza della raccolta purulenta del lobo 
sinistro del fegato, che minacciava di rompersi all’esterno, e scomparve infatti quando si verso il pus 
nell’altra raccolta vicina; il cuore era rialzato e con esso il diaframma e il lobo sinistro epatico abbas¬ 
sato in grazia della raccolta purulenta (echinococco suppurato) al bordo superiore di esso lobo „. 

“ La cavità piena di pus, posta tra lo stomaco, il crasso, la milza e il lobo sinistro del fegato, 
spingevasi in alto posteriormente e mentiva la suppurazione incistata pleurale, immobile, e dava 
luogo al soffio bronchiale (per compressione sul polmone sinistro) e all'indebolimento del fremito 
pettorale. Era immobile sotto gli atti del respiro, perchè l’infermo respirava leggermente, superficial¬ 
mente, vuoi in grazia della pleurite, vuoi pel catarro bronchiale, sia finalmente per l’estenuazione 

delle forze „. 

“ Poi, quando si ruppe questa cavità, piena di pus, nel peritoneo, allora comparvero ì fenomeni 
del versamento peritoneale, senza febbre, e l’abbassamento dell’ottusità nel torace sinistro e la 

scomparsa del soffio bronchiale „. . . . 

“ I fatti di leggera pericardite pare sieno intervenuti all’ultimo e dovuti all’emigrazione di batterli 

piogeni „. Rimandiamo chi voglia avere più ampie informazioni su questo caso interessantissimo 
alla Memoria originale (S.)]. 
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Questa, qualunque sia la sede ed il volume della cisti, si rivela con l’in¬ 
sieme dei sintomi, che costituiscono la sindrome delle suppurazioni profonde: 
leggeri brividi ripetuti, febbre con innalzamenti vespertini e ribelli alla chi¬ 
nina, accessi sudorali, alterazione della fisonomia ed aspetto terreo e livido 
della faccia, dimagramento, diarrea fetida, leucocitosi presuppurativa; con¬ 
temporaneamente, il tumore diventa dolente alla pressione, lancinante e 
pastoso, le vene superficiali della regione si dilatano, tutto fa supporre che la 
cisti è divenuta un vero ascesso flemmonoso. 

Questa sintomatologia della suppurazione cistica è spesso preceduta, o 
potrebbe dirsi annunziata, da un sintonia locale, il dolore; la cisti diventa 
dolorosa , mentre per lungo tempo era rimasta affatto indolente. E questo un 
sintoma importante, che sembra dovuto alla pertcistite infettiva, della quale 
vedremo tosto la grande importanza nella patogenesi della suppurazione della 
cisti. Ogni cisti idatidea del fegato dolente spontaneamente od alla pressione 
deve perciò essere ritenuta come sospetta di infezione imminente o già in via 
d’evoluzione. 

Il meccanismo di queste suppurazioni idatidee del fegato era rimasto 
molto oscuro e si ignorava come tali cavità, chiuse da ogni parte, potessero 
essere infettate, quali fossero i microbii, che vi contribuissero, e per quali 
vie anatomiche essi giungessero alla cisti. Regnava adunque completa oscu¬ 
rità riguardo alla batteriologia delle cisti idatidee del fegato. Un lavoro recente 
fatto da me in comune con F. Widal (1) colmò qualcuna di tali lacune, e ci 
fornì i seguenti risultati. 

Verificammo dapprima lo stato asettico normale del liquido idatideo rac¬ 
colto, sia con una puntura, sia all’autopsia; nessun microbio nel liquido d’una 
limpidezza come quella dell’acqua e neppure, come in un caso già citato, 
nei liquidi albuminosi, torbidi ed alquanto colorati. 

Ma tale liquido, normalmente asettico , costituisce per sè stesso un mezzo 
di coltura favorevole pei varii microbii piogeni. Se si seminano comparativa¬ 
mente, ed in identiche condizioni di provenienza e di temperatura, dei tubi 
di brodo peptonizzato e di liquido idatideo con lo stafilococco aureo, con 
il bacterium coli continuile , col bacillo del tifo, si vede che questi microbii 
diversi producono delle belle colture nei due mezzi, benché un po’ più tardi 
nei tubi con liquido idatideo. 

Se l’infezione della cisti è, insomma, eccezionale, ciò succede perchè la 
membrana idatidea, anche nelle vescicole a parete sottile e pellucida è d’una 
impermeabilità assoluta riguardo ai microbii; essa li trattiene come un filtro 
perfetto. L’esperienza seguente lo dimostra: piccole vescicole trasparenti sono 
immerse in tubi di brodo peptonizzato, che si semina contemporaneamente 
con stafilococco aureo, o con streptococco, o con micrococcus prodigiosus , o 
con bacterium coli commune; si hanno colture abbondanti nel brodo; dopo 
10 giorni si estraggono le vescicole, si passano rapidamente nel sublimato e 
si lavano in acqua sterilizzata; il loro contenuto, aspirato asetticamente, è 
seminato in una serie di tubi di brodo che poi si pongono nella stufa; non 
si ha sviluppo di alcun germe. 

Per contro, lei membrana idatidea lascia facilmente dializzare nella vesci- 
cola le sostanze solubili ambienti: fucsina, violetto di metile, solfato di lame, 


(1) A. Chauffard et F. Widal, Recherches expérimentales sur les processus infectieux et dialy- 
tiques dans les kystes hydatiques du foie; Bull. Soc. tnéd. des hóp., 17 aprile 18J1. 
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joduro di potassio, sublimato. Si comprende l’importanza di questo ultimo 
fatto; esso ci fornisce la prova sperimentale, che una certa quantità di subli¬ 
mato. iniettata e lasciata nella sacca madre di una cisti idatidea, può, per 
diffusione dialitica, impregnare le vescicole figlie ed esercitare su di esse la sua 
azione parassiticida. 

Succede la stessa dialisi facile per alcuni prodotti solubili di origine micro¬ 
bica, quale la piocianina ed anche per certe sostanze colloidi, quali la sie- 
rina dell’wrwa del morbo di Brighi, risultato questo doppiamente interessante. 
E noto, di fatti, per la legge di Graham, che le sostanze colloidi non dializzano 
che lentamente ed in piccola proporzione. D’altra parte non essendo il liquido 
idatideo normale albuminoso, si potrebbe supporre, che si trattasse in tal caso 
di un fenomeno puramente fìsico, dipendente dalle leggi comuni della dialisi. 

Una volta stabiliti questi dati fondamentali, si deve per forza concludere, 
che la suppurazione non può invadere la sacca cistica, se non quando le 
pareti di questa furono rotte od alterate per una peri-cistite suppurativa. Non 
si rinviene alcun germe in una cisti idatidea intatta. 

L’infezione intra-cistica non può adunque essere che secondaria, preceduta 
o preparata da un processo suppurativo pericistico ed il trasporto dei piogeni 
avviene per la capsula connettiva, che circonda l’idatide in quello strato così 
ricco di grossi tronchi biliari e sanguigni. Per azione di questa pericistite sup¬ 
purativa, la membrana idatidea perde i suoi mezzi normali di nutrizione, 
muore e diventa secca, granulosa, giallastra e soprattutto fragile; l’infezione 
intra-cistica, al minimo traumatismo o pel progredire stesso della lesione, 
diventa allora possibile. 

Si potrebbe così dividere in tre stadii la serie degli stati batteriologici 
possibili dell’idatide: 

1° Stato di vita asettico dell'idatide (liquido generalmente limpido e non 
albuminoso). 

2° Necrosi asettica spontanea (morte naturale dell’idatide e metamorfosi 
regressive). 

3° Necrosi settica colle sue due fasi di infezione pericistica ed intra-cistica. 

E probabile che nelle cisti idatiche suppurate possano riscontrarsi i varii 
microbii piogeni (1), giacché, per tutti, il liquido idatideo costituisce un mezzo 
favorevole. Al proposito però mancano quasi completamente gli esami batte¬ 
riologici. Nel solo caso di questo genere, che noi potemmo esaminare, il pus, 
esaminato su vetrini ed in colture, non conteneva dei microbii. Riesaminato sei 
settimane dopo, quando si praticò la laparotomia, quando cioè l’ascesso si 
era notevolmente ingrandito, il pus rimase ancora sterile. 

Si è a questo stato asettico del pus idatideo, che bisogna attribuire la sua 
debole virulenza spesso osservata dai chirurghi; lo si potè vedere penetrare 
nella cavità pleurica e peritoneale senza che provocasse infezione della sierosa. 

E questa una particolarità tanto più curiosa, inquantochè l’abbiamo già 
notata nel decorso di ascessi del fegato. 11 pus epatico sembra perdere rapi¬ 
damente la sua virulenza e passare allo stato di pus senza microbii. 

Resta a fare un’altra questione, sulla porta d'entrata cioè dei germi piogeni. 
A tale riguardo, noi non abbiamo per ora che supposizioni cliniche. 


(1) In un caso di G. Mori, riguardante una cisti idatidea del fegato suppurata in seguito a febbre 
tifoidea, il pus non conteneva bacilli di Eberth, ma 5 o 6 specie di microbii, dei quali due piogeni, lo 
stafilococco aureo ed il cereo (Il Morgagni , novembre 1891). 
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La via biliare è, come suppose Dupré (1), probabilmente la più frequente, 
e l’infezione pericistica si produce per un processo di angiocolite ascendente. 
L’infezione pella via sanguigna, però, ò egualmente possibile, e Letulle (2) citò 
un caso di suppurazione cistica secondaria ad un flemmone peri-tonsillare. 

Da questo punto di vista, la tesi di uno dei miei allievi, Raffi (3), fornisce 
qualche documento interessante. Partendo, non dall’esame batteriologico (i fatti 
studiati mancano attualmente quasi del tutto), ma dall’esame clinico ed 
anatomico dei casi già pubblicati, Raffi cercò le vie pelle quali le infezioni 
potevano raggiungere le cisti idatiche del fegato, e distingue dei casi dovuti 
all’infezione pelle vie sanguigna, biliare, linfatica, e finalmente, altri, dovuti 
ad inoculazione operatoria. La sua statistica, riferentesi a 46 casi completi, 
dà la percentuale seguente: infezione pella via biliare in più della metà dei 
casi, ossia nel 58,7 per 100; pella via sanguigna 8,7 per 100; pella via linfatica, 
6,5 per 100; per puntura settica 26 per 100. 

Quest’ultima causa di suppurazione deve scomparire a misura che i medici 
diventeranno aneli’essi antisettici; essa disgraziatamente è intervenuta in 
un grandissimo numero di casi. 

Raffi, dai casi raccolti, ha anche dedotto una conclusione molto impor¬ 
tante, ed è che le probabilità di guarigione di una cisti idatidea del fegato 
suppurata variano, a seconda che l’infezione fu, oppur no, preceduta da peri- 
cistite; nei casi di cisti infettata per puntura settica, per inoculazione microbica 
diretta, si ottenne la guarigione nel 66,66 per 100 dei casi; negli altri invece, 
nei quali la pericistite aveva preceduto la infezione cistica propriamente detta, 
la proporzione delle guarigioni non fu che del 20,6 per 100. 

[Come vedemmo sopra a pag. 508 la statistica italiana, presa senz' altro 
così com’è, darebbe cifre più consolanti, qualunque sia stato lo stato delia 

cisti ed il metodo curativo seguito (S.)J. 

Tali risultati sembrano forse di una precisione un po’ schematica; non è 
sempre facile indicare esattamente le vie d’entrata di un infezione piogena, e 
soltanto numerose ricerche batteriologiche potranno a poco a poco fornii e i 
dati per una soluzione definitiva. Fin d’ora la questione ò chiaramente defi¬ 
nita e si può dire che i risultati ottenuti sono pieni di promesse. 


Qualunque sia il modo d’infezione, la cisti, divenuta flemmonosa, tende ad 
aprirsi ed il pus uscirà seguendo una delle tre direzioni evolutive, che abbiamo 

già studiato. 

A. L 'apertura anteriore sulla parete costo-addominale è un esito poco 
comune e relativamente favorevole. La cisti sporge sempre più chiaramente, 
sia all’epigastrio, sia sotto le false coste di destra; i tegumenti diventano ede¬ 
matosi e di un colore rosso scuro, aderenti al tumore ed a poco a poco si 
assottigliano. L’incisione, che costituisce un vero empiema necessitatisi da 
uscita ad un fiotto di pus mescolato a detriti di membrane; l’apertura può 
rimanere fistolosa per lungo tempo, se la cisti è voluminosa e si e svuo a a 

incompletamente. . . ... . . 

Tali casi diventano ogni giorno più rari a misura che 1 intervento opera- 

torio si fa più precoce e più decisivo. 


(1) E. Dupré, Les infections biliaires; Tesi di Parigi, 1891, p. 127. 

(2) Letulle, Soc. méd. des hóp. de Paris , 17 aprile 1891. , .. j.. r n :„. t> s ; 

(3) A. Raffi, De la pathogénie clinique de la suppurata des kystes hydatiques du foie, Tesi 

di Parigi, 1891. 
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B. L'apertura superiore od intra-toracica è propria delle cisti della conves¬ 
sità del fegato. Essa è preparata da una serie di lesioni del diaframma, della 
pleura e del polmone. 

11 diaframma, spinto in alto, copre il tumore cistico. Talora esso è soltanto 
disteso ed assottigliato, tal’altra cede in un punto, subisce un vero sventra¬ 
mento e permette alla cisti di penetrare direttamente nel cavo toracico. Le sue 
fibre si atrofizzano e subiscono la degenerazione granulo-grassa. Contempo¬ 
raneamente, le due sierose, che lo tappezzano, si infiammano: sotto il dia¬ 
framma si hanno aderenze multiple cisto-freniche; al di sopra, lesioni di 
pleurite secca ed essudativa. 

11 diaframma può anche esser sede di un vero processo ulcerativo, del 
quale Peter e Galliard citarono esempli; in tal caso la cisti è quasi sempre 
suppurata. 

Il polmone subisce lesioni analoghe a quelle della pleurite con versamento 
grave: esso è cacciato ed appiattilo contro la colonna vertebrale, od ateletta- 
sico per pneumonite interstiziale cronica. 

Anche il cuore può essere spostato, tino al 3° spazio intercosfale sinistro 
(Dylion); esso non partecipa in altro modo al processo, perchè l’apertura 
della cisti nel pericardio è così rara, che non si contano che tre casi di tal 
genere pubblicati. 

Preparata da tutta questa fase premonitoria, l’apertura intra-toracica della 
cisti può essere preceduta, quale sintonia precursore, da un’emottisi, dalla 
comparsa di una pleurite destra, e specialmente dai sintomi generali dovuti 
alla suppurazione della stessa. 

Se la cisti si apre nella pleura destra, si avranno tutti i sintomi di una 
pleurite acutissima, purulenta, coti versamento immediatamente abbondante e 
con tutta la sequela di disturbi funzionali e dolorosi. È questo un esito grave, 
il quale, malgrado l’operazione dell’empiema, non permette che un’evacua¬ 
zione sovente incompleta e difficile delle idatidi. 

Se la pleura è obliterata per una sinfisi cisto-polmonare, l’ulcerazione si 
apre nei bronchi e nel polmone, e ciò succede abbastanza frequentemente 
giacche, secondo Frerichse Davaine, su di 84 casi, 39 volte l’apertura della cisti 
si fece nel torace, di cui 23 volte nei bronchi e nel polmone, e 9 volte sol¬ 
tanto nella pleura. 

Dopo un periodo, che può durare da alcune ore ad alcuni giorni, intervengono 
dolori di petto, dispnea, parossismi violenti di tosse, angoscia protonda, e si 
produce bruscamente una vomica; nel tossire, l’ammalato rigetta un fiotto 
di pus, mescolato a lembi di membrane, di piccole vescicole, che si parago¬ 
narono ad acini d’uva succhiati; la comparsa di questi fenomeni può essere 
cosi brusca e violenta da determinare una soffocazione quasi immediatamente 


mortale. 

Appena avvenuta la vomica, appaiono chiari i sintomi cavitarli od anforo- 
metallici in tutta la regione dapprima ottusa e silenziosa, sintomi varii a seconda 
dell’evacuazione più o meno completa dèi liquido. Questo può rimanere puru¬ 
lento e, carico di detriti membranosi, diventare sanguinolento o giallo d’ocra 
e tinto di bilirubina, od anche d’un verde nettamente biliverdinico. 

Secondo Eichhorst (1), tale apertura delle cisti idatidee suppurate dà 
luogo, anche parecchi giorni prima che avvenga, ad un odore speciale dell’alito 



(1) Eichhorst, Zeit. fiir /eliti. Med. t t„ XVII, suppl., p. 27. 
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e dell’espettorato, odore di echinococchi, aromatico, penetrante, paragonato a 
quello della conserva di prugne fresca (a). 

Stabilitasi la fistola cisto-bronchiale, molti pericoli minacciano ancora 
l’ammalato: evacuazione insufficiente per ristrettezza dell’apertura o per rigi¬ 
dità delle pareti della cisti; accidenti di setticemia secondaria; specialmente 
gangrena polmonare dovuta all’intervento di saprofiti. 

L’apertura delle cisti delle convessità nella cavità toracica costituisce 
adunque un esito dei più pericolosi, che conviene saper prevenire ed evitare. 

G. L'apertura inferiore intra-addominale è molto frequente, tantoché in 
Frerichs e Davaine ne troviamo 81 caso, dei quali 21 nell’intestino o nello 
stomaco e 10 nel peritoneo. Questi casi, però, vanno distinti in più categorie. 

1° Se la cisti è suppurata, dopo un periodo premonitorio di sintomi gene¬ 
rali, il flemmone cistico si vuota spontaneamente, sia nel peritoneo, con tutta 
la sintomatologia della peritonite infettiva acutissima, sia nello stomaco con 
un dolore locale molto intenso e vomiti improvvisi di pus e di detriti membra¬ 
nosi, sia nel colon trasverso con un violento dolore e con iscariche di liquido 
e di membrane. Quest’ultimo caso è il più favorevole e conduce abbastanza 
frequentemente a guarigione. L’apertura della cisti, però, può essere, in tale 
caso, insufficientemente larga pello svuotamento del contenuto ; allora si sta¬ 
bilisce una fìstola epato-colica con alternative di riempimento e di svuotamento 

della sacca. 

L’apertura intra-addominale della cisti può anche farsi senza previa sup¬ 
purazione, e si ha uno spandimento peritoneale del liquido idatideo limpido, 

con o senza membrane. 

Talora questa deiscenza pare spontanea e non è dovuta che alla distensione 


(a) [Un accurato studio bibliografico e clinico sulle fistole epato-bronchiali venne fatto dal com¬ 
pianto prof. B. Luzzatto (. Arch . Hai. di Clinica medica , 1892, punt. II). Nei due casi riferiti dal sud¬ 
detto autore si potè constatare l’esistenza di un escreato, a caratteri speciali. Esso era, cioè, costituito 
da varie parti, ben diverse tra loro per colore e per altri caratteri macro- e microscopici, delle qual, 
però meritava maggior attenzione quella che aveva un colore di giallo d'uovo ; questa tinta speciale 
venne attribuita, in base alle ricerche chimiche, alla presenza di pigmento biliare. La zona dello sputo, 
così colorata, offriva all’esame microscopico degli elementi affatto speciali; tra 1 quali, oltre le cellule 
epiteliali, gli ammassi colorati in giallo, le goccie di grasso, ecc., erano degni di considerazione gli 
aghi isolati ed a fasci, colorati in rosso mattone, osservati nel secondo dei due casi riferitii dal Luz¬ 
zatto. Tali cristalli aghiformi furono pure ritrovati nel caso di Gombault (Iesi di Louchè, 188o), che 

li attribuì alla bilirubina. . 

11 modo però di comportarsi delPespettorazione era diverso nei due casi: nel primo caso 1 espet- 

torrione biliare era intermittente, accompagnato o no da vomito, ed m nesso apparente ^sor¬ 
genza febbrile a freddo, e cessò per sempre otto mesi prima della morte ; nel secondo invece 1 escrea 
fa sempre scompagnato dal vomito, mantenne costantemente gli stessi caratteri, perdurando soltanto 

per tre mesi ; non mostrava legame alcuno colla febbre, che era a tipo continuo. 

Fra i sintomi dati dagli autori come indicanti la presenza di una fistola epato-bronchiali, L . 
zatto non osservò dolori alla regione epatica, irradianti all'epigastrio in uno de, due-casi;l in nessuno 

dei due casi potè constatare la dispnea anche leggiera; la tosse era seccam uno d " delirio 

nell’altro • la febbre con brividi si riscontrò in tutti e due i casi, per quanto vi fesselo nel suo decorso 

delle variazioni non insignificanti. In nessuno dei due casi Luzzatto vide lai tinta* itterica o> 
delle mucose della pelle, nonché delle urine, nè la scoloratone delle feci, sintomi osservati (lag 
altidarriVi er!no P pe,; i segni di un profondo disturbo de. ricambio, speciahnenUmunodeld^ 
ammalati nei quali non si riscontrarono mai fenomeni di laringite, faringite o stomatite, in dipen 
denza delPespettorazione biliare. L’espettorato si riscontrò qualche volta ?»^ J^tole 

rione alle osservazioni di Gayet, il quale vorrebbe a torto, nella assenza 

enato bronchiali vedere un carattere differenziale colle vomiche purulente polmonall. Non riscontro il 
come patognomonici delPavvenuta fistola epato-bronchiale, e che vengono riferiti nel testo 
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eccessiva della sacca; tal’altra essa è provocata da una caduta, da un colpo, 
da un traumatismo addominale qualunque, da uno sforzo violento. 

Gli accidenti, che ne risultano, sono molto varii. In alcuni casi si ha una 
morte rapida, in poche ore, con fenomeni di collasso che per lungo tempo si 
attribuirono alla peritonite, e che vedremo invece esser dovuti ad un processo 
affatto diverso, all 'intossicazione. 

Più spesso, dopo un dolore violento nell’ipocondrio destro, o dopo uno 
stato di sincope più o meno prolungato, si riscontrano i sintomi fìsici di un 
versamento liquido nel peritoneo, la cui comparsa improvvisa coincide colla 
riduzione del tumore cistico. 

Un’eruzione di orticaria, della quale Finsen pel primo rilevò l’importanza, 
finisce di caratterizzare questa sindrome. 

Le esperienze di Kirmisson, nel 1883, di Korach, nel 1885, quelle più recenti 
riportate da Mauny (1), dimostrarono l’innocuità del liquido idatideo, purché 
asettico, per la sierosa peritoneale. Se anche è mescolato con bile, pure è ben 
tollerato, non provoca peritonite e può riassorbirsi abbastanza facilmente. 

Questo esito non è pero senza pericoli, giacché le vescicole figlie, gli echi¬ 
nococchi, svuotati nella cavità peritoneale, possono conservarvi la loro vita¬ 
lità e continuare ivi a svilupparsi, e germinare. Talora possono così svilupparsi 
liberamente nel peritoneo parecchie centinaia di cisti idatidee secondarie (come 
in un caso di Rendu). Le fc tesi di Masseron, di Albert (1887) ne riportano 
parecchi esempi. 


2° In un’altra serie di casi si stabilisce la comunicazione della cisti colle vie 
biliari. Sempre pello stesso processo di distensione della sacca, di compressione 
e poi di perforazione ulcerativa delle vie biliari, la cisti giunge a comunicare 
direttamente colla cistifellea, col coledoco, col dotto epatico e con uno dei 
grossi tronchi biliari intra-epatici. 

Si ha per conseguenza mescolanza della bile col contenuto delle cisti, colore 
giallo o bruno-scuro del liquido, che può essere purulento o non; l’esame 
microscopico vi dimostra la presenza di cristalli di colesterina e di bilirubina. 
Di più, se si pratica la laparotomia, si riscontrano dei canali biliari beanti alla 
superficie interna della cisti e produzione di una fìstola biliare. 

La bile ha essa almeno un’azione parassiticida utile, può essa uccidere l’ida- 
tide? Leudet, fin dal 1853, Dolbeau, nel 1856, lo sostennero; Voisin, in un 
caso, fece anche, e con successo, iniezioni di bile di bue. 

A lato però di tale beneficio casuale, molti pericoli accompagnano la comu¬ 
nicazione della cisti colle vie biliari. 

Uno di questi è affatto meccanico: la cisti si apre nelle vie biliari, e, per 
mezzo di esse, versa il suo contenuto nell'intestino; ma, se una vescicola figlia 
si immette a sua volta nelle vie biliari, vi si incunea, assume una forma oli¬ 
vare, determina in principio una colica epatica violenta e più o meno pro¬ 
lungata, poi, se il suo avanzarsi si arresta, si ha la sindrome dell’aro cronico 
per ostruzione colle sue molteplici conseguenze. 

D’altra parte, la cavità cistica e le vie biliari possono infettarsi a vicenda; 
la cisti suppurata può complicarsi così colfangiocolite purulenta, od, inversa¬ 
mente, i dotti biliari possono servire di via d’invasione ascendente ai germi 
piogeni di origine intestinale. 

E chiaro, che, se l'apertura della cisti nelle vie biliari può avere per risul- 


(1) Mauny, Ruptures intra-péritonéales des kystes hydatiques du foie; Tesi di Parigi, 1891. 
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tato la guarigione spontanea, ben più numerosi sono i pericoli che possono 
derivarne. 

Non citeremo che per memoria i casi di apertura delle cisti idatidee nella 
vena cava inferiore, nelle vie urinarie, ecc. 

V. 

Dopo questo studio clinico, si capisce che non possiamo ritornare in par¬ 
ticolare sulle difficoltà, così numerose, che può presentare la diagnosi delle 
cisti idatidee del fegato. Vedemmo, che esse possono produrre talora un’affe¬ 
zione puramente epatica, tal’altra un tumore addominale ed altre volte una 
lesione endo-toracica. Ciascun caso particolare richiederebbe una discussione 
troppo complicata, perchè possiamo ritornarci sopra. 

Ci si dovrà ricordare sempre, che la diagnosi delle cisti idatidee del fegato 
si fa spesso per esclusione, che essa non è sicura che colla puntura e che questa 
infine, purché sia rigorosamente asettica , è senza pericoli. Anche nei casi dubbii 
non si dovrà mai esitare a ricorrervi. 

La prognosi si deduce da quanto già dicemmo; sempre grave pei mille 
pericoli inerenti all’affezione, si aggrava maggiormente pelle possibilità di un 
nuovo accidente, che studieremo a proposito della cura, l’ intossicazione idatidea. 

La cura delle idatidi del fegato potrebbe prestarsi ad una lunga tratta¬ 
zione, ove si volessero passare in rivista e discutere gli innumerevoli metodi 
che vennero proposti. 

Di essi però, che tutti hanno lo stesso scopo, la morte dell’idatide, molti 
non hanno più che un interesse storico e non devono trattenerci. Cosi è della 
cura interna col joduro di potassio; del processo di apertura col metodo di 
Récamier; dell’agopuntura di Trousseau ; dell’elettrolisi, preconizzata nel 1870 
da Fagge e Durham; della puntura semplice di Jobert de Lamballe. 

Cosi pure ricorderemo soltanto le punture con grossi trequarti e sonde a 
permanenza recentemente ancora adottate da Verneuil e da Terrillon. 

Stabilita la diagnosi di cisti idatidea del fegato, riconosciutane l’esistenza 
e la sede probabile, si dovrà, salvo casi di intervento radicale urgente, adot¬ 
tare la seguente linea di condotta: 

1° Si ricorra al metodo più semplice, al meno dannoso, se strettamente 
asettico, alla puntura aspirati'ice. Così non solo si conferma la diagnosi, ma 
può anche ottenersi la guarigione, come dimostrò Dieulafoy fin dal 1872 con 
molti esempii. Secondo lui, la sola puntura basterebbe pella guarigione nei 
due terzi dei casi. 

La puntura va fatta con un ago molto sottile (n. 2 dell’aspiratore di Dieu¬ 
lafoy), disinfettato nell’acqua bollente, e passato alla fiamma prima di servir¬ 
sene; le mani dell’operatore, il campo di operazione, saranno insaponati, e poi 
accuratamente spazzolati con liquido di Van Swieten; la puntura sarà praticata 
in un solo tempo nel punto culminante del tumore; essa sarà evacuatrice ed 
aspirerà tutto il liquido contenuto nella sacca cistica. Dopo la puntura, bendaggio 
occlusivo ed antisettico, e riposo assoluto dell’ammalato per almeno 24 ore. 

Si potrà così ottenere la guarigione in due circostanze diverse: 

A. L 'idatide era morta ed il liquido evacuato non ha più ragione alcuna 
per riprodursi. Disgraziatamente non abbiamo alcun criterio siculo pei rico¬ 
noscere tale morte; se ciò fosse, vi sarebbe un vero rapporto fra Vidatide 
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morta ed asettica e la puntura aspiratrice. Tutto al più, lo stato fortemente 
albuminoso del liquido può forniresti presuntivi riguardo alla debole od 
estinta vitalità dell’idatide. 

B. L idatide viva è uccisa dalla puntura; essa si riduce, perde la sua vita¬ 
lità e non riproduce più il suo liquido. Questo caso fortunato non potrà esser 
conosciuto se non constatando che la guarigione apparente post-operatoria 
è divenuta definitiva. Perciò è necessario un lasso di tempo piuttosto lungo, 
almeno di parecchi mesi. Non abbiamo diritto di considerare l’ammalato 
come guarito, se non dopo una lunga osservazione di esso. 

Le speranze di successo sono sempre maggiori, quanto più giovane e meno 
voluminosa è la cisti, quanto più morbida e sottile è la sua parete fibrosa, 
per cui più facilmente si determina l’avvizzimento della sacca. Nelle grandi 
cisti intra-toraciche a pareti rigide, la puntura brusca può riuscire pericolosa 
producendo fenomeni di congestione polmonare acuta (1) con febbre, espet¬ 
torato sanguigno, cianosi e morte. 

Se non si ottiene la guarigione con una sola puntura, si dovrà ripeterla 
e quante volte? Senza dubbio, in alcuni casi non si potè riuscire che con pun¬ 
ture successive (fino a 300); non crediamo però indicata tale perseveranza. 
Se la puntura aspiratrice non determina la guarigione, converrà ricorrere ad 
un mezzo più energico, alla puntura seguita da un'iniezione endo-cistica 

parassiticida. 

Prima però di confinare questa esposizione, conviene aprire una lunga 
parentesi, affine di studiare alcune complicazioni molto curiose della puntura, 
recentemente osservate; esse meritano di formare un capitolo a sè. 

VI. 

Se, di fatti, la puntura aspiratrice non può essere resa responsabile della 
suppurazione della cisti, a meno di errore operatorio, pure le si possono 
attribuire due specie di accidenti. 

Essa può, ma in via eccezionale, determinare la morte subitanea , per un 
fenomeno di inibizione nervosa, per arresto riflesso del cuore. In questo caso 
entra in scena anche l’elemento psichico, come succede pella toracentesi, 
nella quale si osservò intervenire la morte prima ancora che l’ago tosse pene¬ 
trato nella cavità della cisti. . 

Ma, se questi casi disgraziati sono più giustamente imputabili alle reazioni 

nervose dell’ammalato, che al metodo per se stesso, non succede lo stesso 
per tutta una serie di accidenti singolari, dei quali dobbiamo studiare le foime 

cliniche e la patogenesi. 

Si pratica regolarmente una puntura aspiratrice, in modo asettico; il liquido 
estratto è asettico. Dopo poche ore si manifesta un’eruzione acuta di oiticaria 

diffusa e passeggera. Sono questi i casi più semplici. 

Ma, contemporaneamente all’orticaria, possono intervenire accidenti sva¬ 
riatissimi; Achard (2) li descrisse recentemente molto bene. Talora dominano 
i sintomi di collasso, con ipotermia, nausee, vomiti e con una dispnea che 
non può venire spiegata dallo stato dei polmoni. Talora si ha febbre, che 


(1) Galliard, Contrib. à l’étude des kystes hydat. de la convexité du foie; Arch. génér. de Méd 
aprile 1890. 

(2) Achard, Arch. de Méd., ottobre 1888. 
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può giungere vicino ai 40° e durare tre o quattro giorni, colla sintomatologia 
dell’imbarazzo gastrico febbrile. Oppure una sensibilità diffusa e superficiale 
del ventre, il meteorismo, la piccolezza ed acceleramento del polso simulano 
una peritonite, benché lo svolgersi ulteriore degli accidenti dimostri che non 
si tratta che di peritonismo. 

Così, subito dopo una puntura regolare, con o senza orticaria, può aversi 
comparsa brusca e transitoria di accidenti polimorfi bizzarri, spesso molto 
inquietanti come sintomi, ma che di regola finiscono ben presto col guarire. 

In generale, è soltanto la prima puntura che determina questi accidenti. 
A tale proposito, il caso seguente di Jaccoud (1) è molto tipico: nello stesso 
ammalato, in febbraio, si pratica la puntura e si ha orticaria; in luglio, pun¬ 
tura senza accidenti; in settembre, elettro-puntura ed orticaria; in ottobre, 
elettro-puntura senza accidenti. 

Per ispiegare questi strani fenomeni conviene ricorrere a vari fattori. 
a) La tossicità del liquido idatideo , malgrado le esperienze negative isti¬ 
tuite da Vidal, da Kirmisson sul coniglio, sul cane e sulla cavia, potè essere 
provata in alcuni casi. Dopo una puntura seguita da collasso e da orticaria, 
Roy potè, coll’iniezione peritoneale del liquido idatideo, uccidere due cavie; 
in un’altra cavia, l’iniezione intra-venosa dello stesso liquido determinò poli- 
pnea e tachicardia; in un cane, la dose di (5G centimetri cubici, iniettata a 
parecchie riprese nelle vene, diminuì la pressione sanguigna con rallentamento 
del cuore e della respirazione. 

Nell’uomo, Debove (2) riuscì a dare la dimostrazione sperimentale molto 
elegante dell’azione direttamente provocatrice del liquido idatideo sull’orti¬ 
caria. Del liquido trasparente, asettico e filtrato veniva introdotto sotto la 
pelle con una siringa di Pravaz; rapidamente poteva sorvenire un’eruzione 
tipica di orticaria diffusa o locale. Ciò succede, però, in modo incostante, e 
spesso non si constatò tal fatto in esperienze analoghe; io tentai parecchie 
volte di riprodurlo, ma senza successo. 

La natura chimica di questo veleno idatideo è ancora poco nota; si tratta 
molto probabilmente di una ptomaina, simile alla mitilotossina dei molluschi 
velenosi. Quest’ipotesi può appoggiarsi sulle ricerche di Mourson e di Schlag- 
denhauffen che, nel 1882, dimostrarono l’esistenza di quantità variabili di 
ptomaine nel liquido di cisti idatidee del montone; esse sarebbero dovute 
allo sdoppiamento delle sostanze albuminoidi del liquido, e sarebbero ridotte 
ad una quantità minima nei liquidi limpidi e non albuminosi. 

Secondo quest’autore, la tossicità sarebbe in rapporto diretto collo svi¬ 
luppo delle idatidi ; durante i periodi di attività vitale riproduttrice del parassita, 
liquido torbido, albuminoso, e molto tossico; nell’idatide morta o stazionaria, 
il liquido chiaro senza albumina nè tossicità. Questi trovati, contrari all’opi¬ 
nione classica di Gubler, non devono essere ammessi per le idatidi dell’uomo 
che con beneficio d’inventario. 

Le ricerche chimiche recenti di Viron (3) dimostrarono che, se nel liquido 
idatideo estratto sia dall’uomo, sia dagli animali, 1’esistenza della sierina è 
eccezionale, vi si trova però molto spesso una sostanza albumiiioide dotata 
delle stesse proprietà chimiche caratteristiche dei propeptoni. 

Lo stesso autore potè isolare, dai liquidi di idatidi polmonari, una sostanza 


(1) Jaccoud, Clin. méd. de la Pitié , 1884-85, p. 127. 

(2) Debove, Soc. méd. des hóp., 9 marzo 1888. 

(3) L. Viron, Arch. de Méd. expérim., gennaio 1892, p. 136. 
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albuminoide speciale che si avvicina alle tossialbumine e pelle sue reazioni chi¬ 
miche e pelle sue proprietà fisiologiche. Queste proprietà sono fra le più ener¬ 
giche: “ Iniettata nel tessuto cellulare sotto-cutaneo della coscia di una cavia, la 
soluzione sterilizzata di quest’albuminoide (2 centigrammi in 2 centimetri cubici 
d’acqua sterilizzata), determina una vivissima reazione infiammatoria, e l’animale 
muore rapidamente. All’autopsia, indipendentemente dall’infiammazione locale, 
si riscontra un versamento sieroso nel peritoneo ed una congestione intensa 
dei reni; il liquido raccolto nella vescica è molto oscuro e contiene una quan¬ 
tità notevole di albumina. Alcune goccie di una soluzione contenente 2 cen¬ 
tigrammi di questo principio attivo per un centimetro cubico d’acqua, instillate 
nella congiuntiva di un coniglio, determinano rapidamente un’irritazione pro¬ 
fonda; dopo 18 ore la cornea è perforata, un liquido purulento scola dal 
globo oculare e l’animale muore in quinta giornata. La stessa esperienza 
ripetuta sull’occhio di una cavia con questa soluzione, portata prima all’ebul- 
lizione, determinò una leggera congiuntivite che scomparve dopo pochi giorni „. 

La tossicità adunque del liquido idatideo è provata e certamente attri¬ 
buibile ad una di quelle tossialbumine di origine parassitaria, la cui impor¬ 
tanza patogenetica risulta evidente dai lavori recenti. Se questa tossicità è, 
come ci dimostra la clinica, varia, ciò succede perchè le sostanze albuminoidi, 
contenute nel liquido idatideo, possono per sè stesse essere molto varie per 
quantità probabilmente, ma specialmente per qualità. 

b) L’assorbimento del liquido idatideo produce gli stessi effetti qua¬ 
lunque sia la sua via anatomica; così si vide succedere l’orticaria alla puntura 
di una cisti idatidea della coscia (Wolff). Il più spesso, pelle idatidi del fegato, 
è il peritoneo, che assorbe il liquido, che continua a prodursi dopo la pun¬ 
tura. Ma si osservò anche la reazione di orticaria accompagnare la penetra¬ 
zione dell’ago aspiratore in una vena epatica (Bouchard). 

c) Interviene infine il sistema nervoso e da esso stesso viene diretto, fino 
ad un certo punto, il processo eruttivo; ne dà la prova un caso di orticaria 
unilaterale destra ricordato da Dieulafoy. 

Così, le tre condizioni determinanti gli accidenti tossici od eruttivi, che 
possono seguire la puntura delle cisti idatidee del fegato, sono: possibile tos¬ 
sicità del liquido idatideo (Debove), assorbimento accidentale di esso, reazione 
nervosa speciale. - 

Se questi inconvenienti non sono abbastanza frequenti nè, generalmente, 
abbastanza gravi da far rinunziare al metodo dell’aspirazione, essi però devono 
tener desta la prudenza dell’operatore; non si dovrà palpare senza riguardi 
la cisti quando la si punge; dopo la puntura si dovrà tenere l’ammalato in 
assoluto riposo, almeno per 24 ore ; tali sono le due regole pratiche che non 
vanno mai trascurate. 


VII. 

Se la semplice puntura non basta ad uccidere l’idatide ed a determinarne 
la guarigione, si dovrà ricorrere ad un metodo più attivo, il quale, benché 
affatto recente, pure ha già subito le sue prove, il metodo cioè parassiticida. 

Già una trentina di anni fa si usarono a tale scopo le iniezioni di bile di 
bue, o di tintura di jodio jodurata. I progressi moderni dell’antisepsi ci offrono 
presentemente agenti meno dannosi e di effetto più sicuro. 

Nel 1884, Mesnard (di Bordeaux) ottenne la guarigione di una cisti sup¬ 
purata, lavandola con liquido di Van Swieten. 
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Lo stesso agente, usato però in modo affatto diverso, diede anche buoni 
successi a Baccelli, nel 1887, ed a Debove, nel 1888. 

Da quest’epoca, i successi si moltiplicarono con varianti nel processo ope¬ 
ratorio e nella scelta dell’antisettico. Ecco quanto noi crediamo convenga fare: 

a) Se la cisti non è suppurata, se pare uniloculare e che possa facil¬ 
mente svuotarsi, la si punge, se ne evacua tutto il liquido contenutovi e lo 
si sostituisce con una quantità notevolmente minore di una soluzione antiset¬ 
tica, che si aspira dopo una decina di minuti. 

Se, come propose Debove, si usa il liquido di Van Swieten, non se ne 
dovrà mai iniettare più di cento grammi, e, dopo averlo riaspirato, si laverà 
la cavità cistica accuratamente con acqua sterilizzata mediante l’ebullizione 
e salata. 

Però, anche con tutte queste precauzioni, il sublimato è un agente peri¬ 
coloso ad usarsi ed espone sempre a gravi complicazioni. Juhel Rénoy, 
Merklen osservarono, che esso può produrre tutta la serie ben nota dei sin¬ 
tomi tossici, che gli sono propri, stomatite leggera o grave, febbre, vomiti, 
diarrea profusa'ed anche albuminuria. 

Sarà perciò più prudente usare la soluzione di solfato di rame al 5 °/o, 
anch’essa sperimentata da Debove, od una soluzione acquosa soprasatura 
di naftolo, che mi diede un buon risultato nel 1889, e che di poi non diede 
risultati minori a Juhel Rénoy ed a Merklen. 

b) Se la cisti, non suppurata, contiene molte vescicole figlie e non si 
svuota che incompletamente colla puntura, il metodo precedente non è più 
applicabile, giacché l’azione di esso si limiterebbe alla sola vescicola punta. 

E in tali casi che trova la sua indicazione il processo di Baccelli: puntura 
aspiratrice, evacuazione del liquido contenuto nella vescicola punta, quindi inie¬ 
zione ed abbandono nella cavità cistica di una piccola quantità (20 centimetri 
cubici) di liquido di Van Swieten. Lo si adoprerà acidificato, secondo la for¬ 
inola di Laplace, per renderlo cosi più diffusibile impedendo la combinazione 
insolubile del sublimato colle sostanze albuminosi. A poco a poco, per dif¬ 
fusione di vicinanza, la soluzione mercuriale raggiungerà ed ucciderà le vesci¬ 
cole figlie e la sua scarsa quantità metterà al riparo dagli accidenti tossici. 

Qualunque dei due processi siasi usato, se si vede che il tumore epatico 
più non si riproduce, o retrocede o scompare, si avrà il diritto, dopo un 
ripetuto esame dell’ammalato, trascorsi alcuni mesi, od un anno, di conside¬ 
rare come ottenuta la guarigione. 

Il metodo di Baccelli, oltre la sua azione curativa, ha il vantaggio di 
prevenire l’infezione cistica. Da questo punto di vista, il sublimato merita 
sicuramente la preferenza. Secondo le esperienze di A. Ghauffard e F. W idal, 
per impedire ogni germinazione piogena in una cisti idatidea contenente 2 litii 
di liquido, abbisognerebbero circa 36 grammi di liquido di Van Swieten. 

Riguardo all’acido fenico, le dosi necessarie sarebbero troppo grandi perchè 
possano essere utilizzate nella pratica senza pericoli. 

Riguardo al naphtol (3, il liquido idatideo addizionato di un so.^to d a< qua 
satura di naftolo permette ancora la coltura dei germi piogeni. 

[Piazza-Martini, non avendo ottenuto alcun vantaggio dall’applicazione del 
metodo di Baccelli in due suoi casi, propose, nel 1887, le iniezioni endoci- 
stiche di una soluzione di acido acetico (40 goccie di acido in 20 cm3 di acqua 
distillata), previa estrazione di 20 cm 3 di liquido idatideo, allo scopo di aci¬ 
dificare il liquido cistico e renderlo inadatto alla vita del paiassita (S.) |. 
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c) Se la cisti è suppurata, si possono ancora tentare le lavature anti¬ 
settiche; ma le probabilità di successo sono molto minori, ed i pericoli, ai 
quali l’ammalato ò esposto polla sua raccolta purulenta sono tali, che noi cre¬ 
diamo più opportuno ricorrere ai metodi chirurgici. 

Questi costituiscono tanto gli interventi di scelta quanto anche di necessità, 
quando vengano a mancare i metodi già descritti, o quando la liberazione 
immediata e certa è resa obbligatoria pel volume enorme della cisti, per 
l’imminenza di un’apertura spontanea, o per fenomeni di compressione. 

Furono proposti vari processi operatorii; senza entrare nelle loro parti¬ 
colarità, indicheremo soltanto come essi si applichino alle diverse modalità 
cliniche delle cisti del fegato. 

Per le cisti della faccia anteriore del fegato: laparotomia laterale o mediana 
a seconda della sede e del volume del tumore. 

Pelle cisti antero-superiori, sotto-freniche, si praticherà l’operazione di 
Lannelongue: scopertura e resezione del margine inferiore del torace destro, la 
sua parte interamente cartilaginea può essere resecata senza aprire lo spazio 
complementare pleurico (1). 

Pelle cisti postero-inferiori, incisione lombare. 

Pelle cisti postero-superiori, via transpleurale di Segond, con o senza rese¬ 
zione delle coste (5).—Si può adunque dire che attualmente tutte le cisti del 
fegato sono accessibili all’intervento chirurgico. Questo però non deve essere 
iniziale , salvo in casi particolari. Il medico non deve mai perdere di vista il 
doppio scopo: guarire l’ammalato, se è possibile, coi processi meno pericolosi, 
dell’aspirazione semplice o combinata alle iniezioni parassiticide; altrimenti, 
non fare altro che possa rendere più difficile o più pericoloso l’intervento 
chirurgico, e ricorrere ad esso quando ne sia provata la necessità. 

Vili. 

Oltre alle cisti idatidee ad accrescimento endogeno già studiate, ci rimane 
ancora a parlare di un’affezione molto affine a quelle, ma assolutamente 
eccezionale in Francia: sono le cisti idatidee alveolari del fegato. 

In questi casi, il processo non si svolge nella cavità di una sola cisti più 
o meno prolifica; ma si trova una moltitudine di piccole idatidi disseminate 
o riunite a grappolo, e che sembrano dovute a germinazione esterna della vesci¬ 
cola primitiva, la quale così si riprodurrebbe per germinazione esogena. A 
quale tenia appartiene questa fase diversa vescicolare? Appartiene essa, come 
sostenne Klemm, alla stessa tenia delle cisti volgari, oppure, come vuole 
Vierordt (3), ad una tenia speciale di origine canina? È ciò che resta ancora 
da decidere. 

Del resto, le cisti alveolari sono estremamente rare, poiché Carrière, nella sua 
tesi del 1868, non ne potè raccogliere che 18 casi, ai quali se ne potrebbero 
aggiungere tutto al più una trentina di posteriori. La maggior parte di essi 
provenivano dal Wurtemberg, dalla Baviera, dalla Svizzera e daHMIannover. 

Anatomicamente , la lesione si sviluppa specialmente nel lobo destro del 


(1) E. Canniot, De la résection du bord inférieur du thorax pour aborderla face convexe du foie; 
Tesi di Parigi, 1891. 

(2) E. Potobrat, Diagn. et trait. des kystes hyd. du foie; Tesi di Parigi, 1889. 

(3) Vierordt, Die multilok. Ecliin. der Leber. Analizz. in Centr. filr klitt. Med. } 1891, p. 294. 
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fegato. Nel parenchima epatico, spesso molto vicino alla superficie, si riscon¬ 
trano uno o più tumori alveolari, incavati, come spugne, da piccole cavità 
rotonde od ovoidi. Queste piccole cavità hanno il volume di un acino d’uva 
od anche meno; possono, pella loro regressione, comunicare fra di loro e così 
costituire delle caverne anfrattuose. Contengono un liquido colorato dalla bile, 
colloide o purulento. 

Istologicamente, ciascun alveolo è costituito da uno strato fibroso mal deli¬ 
mitato, ed, all’interno, da una membrana idatidea. Nel liquido alveolare si può 
spesso constatare resistenza di echinococchi liberi o di uncini. 

Ciò che, oltre la loro germinazione esogena, completa le caratteristiche 
delle cisti alveolari e contribuisce molto alla loro gravità, si è che, invece di 
costituire semplici produzioni isolate nel parenchima epatico, esse hanno una 
grande tendenza a penetrare nelle cavità vascolari ; così possono perforare ed 
invadere i canali biliari, i rami portali o sopra-epatici ed anche la vena cava 
inferiore stessa, diventando il punto di partenza di gravi complicazioni mecca¬ 
niche od infettive. 

La storia clinica delle cisti alveolari è tanto oscura, che molto raramente 
la si può diagnosticare con sicurezza. I sintomi più frequentemente rilevati 
sono: un dolore sordo e profondo nell’ipocondrio destro, una tumefazione del 
fegato irregolare, rilevata, a placche, senza fluttuazione, nè fremito idatideo, 
ed un’ipertrofia imponente della milza. Appena sono invasi i dotti biliari o 
le vie sanguigne, interviene un ittero spesso intenso e permanente (15 volte 
su 18 casi, secondo Carrière), ascite, notata da Frerichs 7 volte su 13 casi, 
edema agli inferiori; secondo Niemeyer ed Ott, l’infiltrazione edematosa dei 
tegumenti in corrispondenza dell’ipocondrio destro sarebbe un sintonia quasi 

costante. 

La malattia decorre, come la lesione, molto lentamente e potè durare sino 
ad undici anni. Essa procede con alternative di remissione e di aggravamento 
dei sintomi, finisce colla morte o con fenomeni di setticemia secondaria o per 

marasma progressivo. 

In un solo caso di Brunner, fin’ora, si ottenne la guarigione (1) colia rese¬ 
zione delle coste, col raschiamento del focolaio alveolare e colla sua caute¬ 
rizzazione seguita da medicazioni antisettiche. 


CAPITOLO XXVI. 

I CANCRI DEL FEGATO E DELLE VIE BILIARI 


Già il titolo di questo capitolo indica, che col termine generico di cancro 
del fegato sono descritte delle neoplasie epatiche maligne, varie pei loro carat¬ 
teri anatomici e pel loro modo di svolgersi istologico e clinico. Non vi ha un 
cancro, ma vi hanno dei cancri del fegato e questa dissociazione dei tatti per 
lungo tempo confusi, costituisce uno dei più recenti progressi della patologia 

epatica. 


(1) Brunner, Munck. med. Woch ., 1891, p. 509. 
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Menzionato di sfuggita dai patologi del secolo passato, il cancro del fegato 
fu pella prima volta descritto da Bayle e Cayol, nel 1812; fu oggetto di uno 
studio clinico e serio di Monneret, nel 1855, e lo stesso autore divise i cancri 
in primitivi e consecutivi, o, seguendo la terminologia in uso, secondari. 

D’allora furono pubblicati molti casi che, per lungo tempo, furono rife¬ 
riti, non sempre a ragione, al cancro secondario; questo anzi era quasi il 
solo che esistesse per Vulpian, e, quando non si trovava che il solo neoplasma 
epatico, se ne incolpava volontieri l’esattezza od il rigore dell’autopsia. 

Era questo un errore; il cancro primitivo del fegato esiste senza dubbio, 
benché raro; moltissimi casi dimostrativi se ne osservarono, e Gilbert (1) ne 
descrisse perfettamente i principali caratteri. Finalmente, la bella monografìa 
di Hanot e Gilbert diede una descrizione dei cancri epatici, che si può quasi 
dire definitiva e che ci servirà di guida nello studio di tali affezioni. 

La divisione dei cancri epatici in primitivi e secondari è importantissima, 
e dovremo sempre paragonare fra di loro questi due gruppi di casi per impa¬ 
rare a distinguerli tanto al tavolo anatomico come al letto dell’ammalato. 


I. 

Eziologia. — Il cancro secondario del fegato è il più frequente dei cancri 
secondari, e può succedere alla carcinosi primitiva di qualsiasi organo. Primi 
fra gli organi, che possono cosi diventare infettanti, sono tutti quelli, da cui 
nascono le radici della vena porta, lo stomaco, il retto, l’intestino, il pancreas 
le vie biliari, e ne vedremo più tardi la ragione; vengono poi gli organi 
genito-urinari, i testicoli, la prostata, l’utero e le ovaie, la mammella; i 
sarcomi del peritoneo o delle ossa (a) ; in via eccezionale i cancri dei reni e del 
polmone. 

Il cancro secondario, secondo Hanot e Gilbert, sarebbe circa 8 volte più 
frequente del primitivo, ed, addizionando questi due gruppi di casi, ne risulta, 
che il cancro del fegato nel suo insieme non è sorpassato in frequenza che 
dalle neoplasie maligne dello stomaco e dell’utero. 

L’eziologia del cancro primitivo è piena di oscurità come le carcinosi visce¬ 
rali in generale. Non riscontriamo quasi altio che cause abbastanza comuni: 
l’età, oltre i 40 anni, raramente fra i 30 ed i 40, in via eccezionale in sog¬ 
getti giovani (11 anni in un caso di Dechamps), od in bambini (3 anni in un 
caso di Wulff) ; il sesso non ha quasi influenza, che pella varietà del cancro 
adenomatoso con cirrosi, più frequente negli uomini, come la cirrosi alcoo- 
lica, dalla quale dipende; l’ereditarietà; il traumatismo. 


(1) A. Gilbert, Du cancer massi! 1 du foie; Tesi di Parigi, 1886. — Hanot et Gilbert, Études sur les 
maladies du foie, Paris 1888; stupenda monografia sui tumori del fegato, ricca di documenti e di 
belle incisioni istologiche. — W. Hale Wiiite, Guy's Hospital Reports, 1890, t. XLVII (dix cas de cancer 
primitif du foie). 

(a) [Evidentemente è questo un lapsus calami , poiché non si può credere che l’autore non pos¬ 
segga una nozione precisa di quello che è cancro e di quello che è sarcoma; di comune tutti e due 
non hanno che il carattere maligno. Ma il cancro deriva dal tessuto epiteliale , il sarcoma dal connet¬ 
tivo, e non si dà mai il caso che un sarcoma primitivo dia origine a nodi secondari cancerosi o vice¬ 
versa; ogni nodo secondario, sia sarcornatoso, sia canceroso, riproduce la struttura del tumore 
primitivo, nè è possibile la trasformazione di un tumore di tessuto connettivo in uno di tessuto 
epiteliale, o viceversa. Ciò appare chiaro a chi conosce le più elementari leggi della patologia 
generale (S.)]. 
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Più interessante e più speciale è l’azione dei varii processi, che possono 
ledere direttamente la cellula epatica.; a questo riguardo pare che talvolta 
intervengano i traumatismi, più frequentemente la litiasi biliare, l’alcoolismo, 
la malaria. 

Nulla, in somma, di caratteristico in tutta questa eziologia, e così sarà 
finché ignoreremo il processo patogenetico intimo dei cancri. 

Le forme anatomiche del cancro primitivo , dal punto di vista macrosco¬ 
pico, si raggruppano in tre varietà: l’adenoma del fegato o cancro con cir¬ 
rosi, il cancro massivo ed il cancro nodulare (a). 

Vadenoma deve essere studiato colla cirrosi alcoolica, della quale sembra 
un epifenomeno. Se non vogliamo ricordarlo ora, si è perchè esso costituisce 
uno dei tipi più chiari di transizione fra le sclerosi viscerali infiammatorie e 
le degenerazioni epiteliomatose. E non è soltanto nel fegato che le cose vanno 
in tal modo; Brissaud e Ménétrier ci dimostrarono i rapporti intimi che 
legano i poliadenomi gastrici colla gastrite cronica e col cancro dello sto¬ 
maco; come pure alcune mastiti croniche cogli epiteliomi interacinosi, le 
glossiti coi neoplasmi maligni della lingua. Infiammazioni epiteliali, sclerosi 
e cancri, sono le tre serie evolutive delle lesioni, che nel fegato, come negli 
altri organi, sembrano andare di pari passo per l’influenza comune delle stesse 
cause generali o locali. 

Delle altre due varietà di neoplasma primitivo, una è assolutamente carat¬ 
teristica ed è il cancro massivo di Gilbert. Il fegato, che ne è colpito, è grosso, 
uniformemente ipertrofico, senza rilievi o sporgenze bernoccolute; è molto 
aumentato di peso; questo, nei casi estremi, può giungere a 10 od anche a 
20 libbre. La superficie dell’organo è liscia, di aspetto quasi normale, e la 
lesione enorme del fegato non si tradisce che al taglio. Si trova allora una massa 
voluminosa di un bianco più o meno grigiastro e marmorizzato, di consi¬ 
stenza molle o lardacea, che occupa tutto il centro di uno dei due lobi, il 
più spesso del destro. I margini della neoplasia sono nettamente delimitati, e 
spiccano sul parenchima rimasto sano. Talvolta la massa cancerosa arriva 
quasi a contatto della capsula di Glisson, tal’altra, essa è separata tutto all’in¬ 
torno da un sottile guscio di tessuto epatico; è questa la varietà cui Gilbert 
propose il nome di cancro a mandorla. 

Attorno a questo nucleo centrale, primitivo, od attorno ad una sola vena, 
possono disporsi nuclei secondarii più piccoli e chiaramente più giovani. La 
diffusione neoplasia oltrepassa anche spesso i limiti del fegato, invade i ganglii 
dell’ilo o quelli profondi dell’addome, e del torace, oppure si innesta per con¬ 
tinuità sulla cistifellea, sul rene destro, sul peritoneo.Si notala mancanza 

abituale di periepatite e di ascite. 

Molto meno tipica è la varietà nodulare del cancro primitivo del fegato. 


(a) [Consigliamo chi voglia approfondirsi meglio negli studi, specialmente anatomici, fatti in Italia 
su quest’argomento, a consultare i seguenti lavori: Brigidi e Banti, Adenoma tubulato del fegato; 
Sperimentale, aprile 1881. — Mazzotti, Delle nuove formazioni epiteliali dei condotti biliferi ; Bull, delle 
Scienze med. di Bologna , 1878. — Ceci, Giorn. internaz. delle Scienze mediche , anno II, fase. X-XI : 
questo autore, con Weigert, crede che la cirrosi sia primitiva, ed agisca come causa atta a dare origine 
al cancro, mentre Rovighi (Sull’adenoma del fegato; Arch.per le Se. med. di Bizzozero, voi. VII, 188 1 -) 
è di parere che la cirrosi segua od accompagni lo sviluppo del tumore, e rappresenti quella infiam¬ 
mazione del tessuto connettivo che non fa mai difetto nella formazione dei neoplasmi epiteliali. 
V. pure dello stesso Rovighi: Adenoma racemoso del fegato con ittero letale; Arch. per le Scienze 
mediche di Bizzozero, 1884, voi. VIU, ecc. (S.)]. 

34 . _ Tr. Med. — Malattie del Fegato e vie biliari , III, p. 2 a . 
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L’organo invaso è assolutamente modificato nel suo aspetto e nella sua 
forma; la superfìcie è irregolare e presenta numerose sporgenze bernoccolute, 
rotonde, sferoidali, o depresse e cupoliformi nel loro centro; questi noduli 
cancerosi sono isolati o confluenti, duri al tatto o rammolliti nel centro e 
quasi fluttuanti; la loro sostanza è di color bianco rosa, spesso solcata da 
piccoli vasi ; la loro delimitazione è netta ed il tessuto epatico, che li circonda, 
sembra sano o congesto. Al taglio, si rilevano, nel profondo dell’organo, altre 
nodosità sferoidali, e presentanti gli stessi caratteri. Sono frequenti la periepa- 
tite e l’ascite. 

Nel cancro massivo e nel nodulare il tessuto neoplasico non differisce 
macroscopicamente, che pella sua localizzazione, pel suo modo di svilupparsi 
e pella sua tendenza più o meno grande a degenerare. Ma i caratteri obbiet¬ 
tivi dell’organo, considerato nell’insieme, sono affatto diversi : ipertrofia liscia 
in un caso, ineguale e bernoccoluta nell’altra varietà. 

Il cancro secondario del fegato è, obbiettivamente, identico al cancro pri¬ 
mitivo nodulare e, siccome esso è molto più frequente, così converrà sospet¬ 
tarlo subito, quando si è in presenza di nodi cancerosi disseminati nel 
fegato. Soltanto l’integrità, rigorosamente constatata, degli altri organi tutti 
permette di concludere della natura primitiva del neoplasma epatico. 

Spesso questo, per la sua esuberante vegetazione, contrasta colle piccole 
proporzioni del cancro viscerale, da cui ripete la sua origine; questa spro¬ 
porzione è molto comune ad osservarsi pei cancri dello stomaco propagati 
al fegato. 

L’endoflebite cancerosa del tronco della vena porta o dei suoi rami costi¬ 
tuisce sovente una prima prova dell’origine embolica del cancro epatico 
secondario. 


L'esame istologico differenzia nettamente i cancri primitivi dai secondarii; 
Hanot e Gilbert ne diedero le prove più evidenti. 

I cancri primitivi, massivi o nodulari, hanno per punto di partenza isto¬ 
logica la metamorfosi epiteliomatosa diretta delle cellule epatiche , quasi sempre 
sotto forma di epiteliomi alveolari. 

Lo stroma, che delimita gli alveoli, forma isolotti fibrosi più o meno larghi, 
rotondi od irregolari, dissociati in sottili nastri connettivi, che circoscrivono 

la serie delle loggette epiteliomatose. 

Queste isole fibrose occupano, o piuttosto sostituiscono, gli spazi portali, 
nei quali il più spesso non si distinguono più nè canali biliari nè vasi sanguigni. 

Le cellule epiteliomatose, contenute negli alveoli dello stroma, sono essen¬ 
zialmente polimorfe, possono essere cubiche, cuneiformi, cilindriche, polie¬ 
driche, talora gigantesche, come in un caso osservato da Hanot e Gilbert ; il 
loro protoplasma è granuloso e chiaro, i loro nuclei hanno una grande affinità 


pelle sostanze coloranti. 

Per comprendere l’istogenesi della neoplasia epiteliale, conviene esaminare 
la zona limitante dei noduli cancerosi. Si riscontra allora, che le cellule epa¬ 
tiche adiacenti hanno i loro nuclei ipertrofici od in cariocinesi e che le loro 
trabecole si continuano direttamente, o per una serie di forme di transizione, 


colle cellule epiteliomatose. 

Ciò che adunque domina in tutta la storia istologica del cancro primitivo 
del fegato, ed è molto più importante della natura variabile delle cellule can¬ 
cerose, si è il grande fatto della cardinosi diretta delle ^cellule epatiche. 
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Le lesioni vascolari prendono una grande parte nello sviluppo della neo¬ 
plasia: endo-peri-arterite obliterante, donde degenerazioni secondarie dei 
noduli cancerosi; invasione costante dei rami venosi e linfatici, quindi disse¬ 
minazioni emboliche multiple. 

Nel cancro secondario del fegato, i noduli epatici riproducono la struttura 
della neoplasia iniziale. Si riscontrano le forme dell’epitelioma cilindrico, 
alveolare o tubolare; dell’epitelioma ghiandolare, anche nelle sue due sotto¬ 
varietà; eccezionalmente si trova l’epitelioma pavimentoso. 

Ma l’istogenesi della lesione è ben diversa: si vede chiaramente che si 
tratta di un processo embolico nei capillari raggiati del lobulo ; essi sono come 
iniettati di cellule cancerose e formano delle specie di tubi o cordoni epite- 
liomatosi, che spostano le trabecole epatiche, le comprimono e ne determi¬ 
nano l’atrofia semplice o pigmentaria, riducendole a poco a poco allo stato 
di tessuto fibroide. 

I cancri primitivi del fegato sono dunque extra-capillari, mentre i secon¬ 
darii sono intra-capillari. 

Di più, questi, molto più facilmente dei primi, possono subire una serie 
di regressioni degenerative ; si poterono osservare, in un numero più o meno 
grande di noduli cancerosi, le degenerazioni granulo-grassa, colloide, sclero¬ 
sante, angiomatosa. In quest’ultimo caso, i capillari embrionarii sviluppatisi 
nella massa cancerosa, possono diventare varicosi, aneurismatici od anche 
possono rompersi e produrre abbondanti emorragie intra-epatiche, sottocap- 
sulari come in un caso di Rendu, od anche intra-peritoneali. 

^ * IL 

La storia clinica dei cancri primitivi del fegato è così varia, che ogni 
descrizione di essa è per forza molto schematica. Lo studio analitico dei sin¬ 
tomi ci permette ciò non per tanto di dividerli in sintomi generali e funzio¬ 
nali, dipendenti dai disturbi apportati nelle funzioni epatiche e dalla cachessia 
cancerosa, ed in sintomi locali dovuti alle modificazioni morfologiche del 
fegato. 

Fin dal principio, intervengono disturbi digestivi molto accentuati; perdita 
assoluta dell’appetito, disgusto pella carne, talora invincibile, lingua piatta e 
sporca, costipazione, talora vomiti alimentari o biliosi. Le feci sono decolorate, 
grigiastre e fetide, il ventre è tumefatto: questi però sono sintomi di acolia 
e non di ritenzione biliare, giacché, eccettuato il caso di cancro massivo, di 
regola, si ha mancanza delVittero. Il fegato è dunque profondamente colpito 
nella sua funzione biligenica; contemporaneamente, le urine contengono una 
quantità spesso notevole di urobilina (Tissier). Riguardo alla glicosuria ali¬ 
mentare, essa non fu ricercata; ma la sua esistenza pare almeno molto 

probabile. ... 

La formazione di urea è costantemente diminuita e spesso nel più alto 

grado; le urine giungono a non eliminarne che pochi grammi, da 4 a 2, e 
talvolta anche soltanto 50 centigrammi nelle 24 ore. Esse sono sempre scarse, 
oscillano attorno al mezzo litro od anche meno, concentrate, di colore carico 
e sedimentose. 

L’ipoazoturia, nel cancro epatico, non raggiunge questi gradi estremi che 
perchè è dovuta, nel caso nostro, a cause molteplici: all’inanizione, per 1 ano¬ 
ressia e pei disturbi digestivi, alla cachessia cancerosa, la cui parte è contestabile 
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e, finalmente, alla soppressione anatomica e funzionale di un vasto territorio 
epatico degenerato. 

Sotto l’influenza di queste stesse cause lo stato generale si aggrava rapi¬ 
damente. Gli ammalati dimagrano, perdono le loro forze e diventano sempre 
più cachettici; il loro colore si fa pallido e terreo, piuttosto che giallo-paglie¬ 
rino; la loro anemia si aggrava al punto che le emazie possono diminuire 
fino a 600.000, mentre i leucociti aumentano di numero. Intervengono edemi 
cachettici, infezioni secondarie possono provocare una flemmasia, e finalmente 
si ha la morte nel marasma, con o senza i sintomi cerebrali terminali del¬ 
l’uremia epatica descritta da Debove. 

Tutto questo insieme di sintomi funzionali e generali può osservarsi, tanto 
nel cancro massivo, quanto nel nodulare primitivo del fegato. Ma queste due 
varietà differiscono e pei caratteri obiettivi dell’organo e per una serie di 
fenomeni di reazione e di sviluppo. 

Nel cancro massivo , il ventre diventa molto rapidamente sporgente nelle 
regioni ipocondriaca destra ed ombellicale. Alla palpazione, si riscontra il 
fegato grosso, duro, a superficie liscia; questi sono i suoi tre grandi caratteri. 

L’ipertrofia è più specialmente localizzata nel lobo destro; essa è molto 
regolare e sposta in basso il margine tagliente del fegato fino a livello del- 
l’ombellico od anche al di là, mentre il margine superiore risale poco o punto 
in alto. Il fegato non cessa di aumentare di volume fino alla fine, pur rima¬ 
nendo perfettamente liscio e di una durezza quasi lignea. 

Il decorso della temperatura è abbastanza vario; la febbre, quando esiste, è 
vespertina ed oscilla fra 38° e 39°,5; molto spesso però essa manca e la diminu¬ 
zione delle combustioni organiche può anche determinare una vera ipotermia. 

La sintomatologia del cancro primitivo nodulare è più complessa. 

Prima di tutto, i caratteri fìsici del fegato sono ben diversi; non si ha qui 
ipertrofia liscia e regolare; ma l’organo è ineguale, con isporgenze rotondeg¬ 
gianti o cupoliformi, quasi ombellicate nel loro centro. Talora questi noduli 
cancerosi sono disseminati come a caso sulla superficie dell’organo, talora 
paiono confluenti, riuniti in placche irregolari e formano come un solo tumore 
bernoccoluto. 

Tali masse cancerose si accrescono così rapidamente che, per così dire, le 
si vedono aumentare da un giorno all’altro. In queste forme a decorso acuto 
si può avere una febbre continua ed intensa che accompagna lo sviluppo del 
cancro; nei casi a decorso meno rapido, la febbre può non intervenire, che 
ad intermittenze sotto forma di accessi vespertini irregolari. 

I noduli cancerosi colla loro presenza e per la loro azione compressiva 
possono determinare una serie di sintomi, che vedemmo mancare nel cancro 
massivo. 

Prima di tutto va notato il dolore, che è quasi costante ed occupa tutto 
l’ipocondrio destro e può irradiarsi fino alla spalla dello stesso lato. È un 
dolore sordo e profondo oppure parossistico e superficiale. I movimenti del 
tronco e la pressione lo esasperano, anche la respirazione diaframmatica deter¬ 
mina essa stessa dolore, ed il tipo respiratorio diventa specialmente costale- 
superiore. 

La periepatite, frequente a riscontrarsi nel cancro nodulare, spiega il 
carattere, sovente acuto e superficiale, del dolore. 

Si ha ascite, secondo Hanot e Gilbert, nei tre quinti dei casi; essa gene¬ 
ralmente rimane poco abbondante e non si accompagna che a piccolissima 
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dilatazione della rete venosa superficiale dell’addome. Le sue cause sono mol¬ 
teplici e, secondo i casi, se ne può rintracciare l’origine, sia nella periepatite 
soltanto, sia nell’endoflebite cancerosa della vena porta, nella compressione 
della vena stessa all’ilo del fegato, o nella carcinosi secondaria del peritoneo. 

Se la compressione prodotta dai noduli cancerosi si fa sui canali biliari 
intra- od extra-epatici, interviene l’ittero che, al dire di Hanot e Gilbert, manca 
soltanto in un terzo dei casi; esso rimane sempre leggero e non rappresenta 
che un epifenomeno finale; ma può anche essere precoce, diventare poco 
a poco più intenso e di poi rimanere stazionario fino alla morte. 

Diciamo al proposito che specialmente nei soggetti già avanzati, ogni 
ittero che non pare dovuto nè a litiasi nè a catarro infettivo delle vie biliari, 
deve essere tenuto come sospetto. Così io osservai in una vecchia un ittero 
apparentemente semplice costituire il sintonia assolutamente iniziale di un 
cancro primitivo nodulare a decorso rapido. 

E chiaro che, se le due varietà del cancro primitivo del fegato hanno di 
comune una serie di fenomeni generali, differiscono però l’una dall’altra chia¬ 
ramente e pei fenomeni di reazione che esse determinano e specialmente pei 
risultati dell’esame obiettivo dell’organo. 

Il loro sviluppo in ambi i casi è sempre rapido e progressivo, senza periodo 
di stato; ma non sempre dello stesso grado. 

Il cancro massivo uccide con una rapidità talvolta incredibile, in uno o 
due mesi; più spesso dura da 3 a 5 mesi; in via eccezionale può protrarsi a 
qualche mese di più. 

La durata media del cancro nodulare è da 3 a 6 mesi, può anche giun¬ 
gere ad 1 anno. Più sono giovani i soggetti colpiti, più rapido è lo sviluppo 
e non è che sotto i 40 anni che si osservarono tali casi di decorso subacuto 
come in una donna di 36 anni, osservata da Monneret, la cui malattia non 
sembrò durare che pel tempo incredibilmente breve di 18 giorni. 

A seconda delle combinazioni sintomatiche variabili dei casi osservati, Hanot 
e Gilbert tentarono di distinguere una serie di forme cliniche del cancro nodu¬ 
lare primitivo e ne descrissero una forma comune , media, ed altre die essi 
chiamano marantica , dolorosa , dispeptica ed itterica. Queste distinzioni, alquanto 
artificiali, hanno specialmente il vantaggio di dimostrare chiaro il polimor¬ 
fismo clinico ed evolutivo della carcinosi epatica primitiva. 

Il cancro secondario del fegato, sempre nodulare, può spesso rimanere 
latente e quasi senza storia clinica; i suoi sintomi sono mascherati da quelli 
del neoplasma primitivo, ed esso rimane inosservato se le modificazioni di 
volume e di forma dell’organo non ne tradiscono lo sviluppo. I suoi sintomi, 
quando ne ha di proprii, non sono molto diversi da quelli dell’epitelioma 
nodulare primitivo ed ogni loro differenziazione è basata sulla coesistenza o 

non di un’altra neoplasia maligna antecedente. 

Lo sviluppo del cancro secondario è sempre rapido ed aggrava molto la 
prognosi di un cancro già constatato. Ciò si vede chiaramente pei carcinomi 
dello stomaco ; appena ne è invaso il fegato, la cachessia decorre a grandi 
passi e l’ammalato non sopravvive mai che pochi mesi. 

III. 

Nella storia delle neoplasie epatiche merita un posto a parte il cancro 
melanotico. In questo, tutto è speciale, l’eziologia, la natura delle lesioni ed, 

in parte, anche i sintomi. 
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Il cancro melanotico (a) del fegato è quasi sempre secondario e in dipen¬ 
denza di neoplasie primitive omologhe ed a sede speciale. 

Il più spesso, il primo focolaio è localizzato nell’occhio in forma di melano- 
sarcoma della coroide. Talvolta però passano parecchi anni fra l’estirpazione 
dell’occhio ammalato e la localizzazione secondaria nel fegato; perciò, in ogni 
soggetto con fegato grosso e cachettico, l’antecedenza dell’estirpazione di un 
occhio assume un valore clinico affatto speciale. 

I tumori melanotici della pelle costituiscono egualmente l’origine frequente 
dell’infezione metanica secondaria del fegato. 

II solo caso che pare un melanoma primitivo del fegato è quello di 
Belili. Ma, in regola assoluta, i melanomi epatici sono secondarli e dovuti ad 
embolie infettanti omologhe, a seconda del processo però, che non è sempre 
lo stesso. “ Le neoplasie melaniche primitive, dicono Hanot e Gilbert, infet¬ 
tano il fegato in tre modi diversi: coi loro elementi epiteliomatosi o sarco- 
matosi, col loro pigmento, oppure col loro pigmento e coi loro elementi 
cellulari „. 

Macroscopicamente , la melanosi epatica può presentarsi sotto due aspetti 
diversi. Nel primo caso, l’infiltrazione melanica è diffusa a tutto l’organo; al 
taglio, si trova un tessuto duro di un colore grigio più o meno scuro e 
nerastro, più chiaro nei punti, nei quali la lesione è meno avanzata, donde 
un aspetto granitico affatto speciale. 

Nel secondo tipo, il fegato è seminato di melanomi nodulari , cioè di nodo¬ 
sità irregolarmente sferoidali, superficiali o profonde, a margini nettamente deli¬ 
mitati ; il loro colore varia dal grigio-oscuro al nero-ebano, talvolta con istrie 
più chiare, che fanno loro assumere l’aspetto di veri tartufi incastrati nel 
parenchima epatico. Tali tumori sono in principio molto duri; più tardi però 
possono rammollirsi e trasformarsi in una poltiglia nerastra. La mancanza di 
periepatite e di ascite è di regola. 1 ganglii efferenti sono melanotici. 

In ambedue queste varietà, il fegato si ipertrofizza, può anche diventare 
enorme e lo si vide arrivare fino a 9 chilogrammi di peso. Ma, nell’infiltra¬ 
zione melanica, la superficie dell’organo resta assolutamente liscia, mentre, 
nei casi di melanosi nodulare, essa presenta delle ineguaglianze, delle lievi 
sporgenze, ma per nulla paragonabili ai noduli voluminosi ed ombellicati del 
carcinoma nodulare. 

Istologicamente gli epiteliomi melanotici del fegato sono molto rari, almeno 
quelli la cui esistenza sia stata provata; i melano-sarcomi, invece, sono fre¬ 
quentissimi e possono appartenere all’una od all’altra delle due varietà, rotondo- 
cellulare e fuso-cellulare. 

La caratteristica del neoplasma è la presenza di granuli di pigmento nero, 
di melanina , di un corpo cioè che deriva dall’ematina, e presenta grande resi¬ 
stenza ai reagenti e specialmente all’acido solforico. 

Nei casi di semplice melanosi del fegato, bene studiati da Lancereaux, 
non si riscontrano che granulazioni melaniche, fissate sia nelle cellule epa¬ 
tiche, sia nell’endotelio dei capillari raggiati. 


(a) [Evidentemente il nome di cancro qui va preso nel senso clinico; nella clinica appunto sotto 
il nome comune di cancro si intende tanto il cancro quanto il sarcoma, due tumori che hanno di comune 
soltanto Pestrema malignità, come già dicemmo. È ormai tempo di evitare queste confusioni : qui si 
dovrebbe parlare piuttosto di sarcoma melanotico, poiché al melauo-sarcoma della coroide non può 
attribuirsi che un sarcoma secondario del fegato, mai un cancro. L’epitelioma melanotico del fegato 
è rarissimo diffatti, mentre meno raro è il sarcoma. V. pure nota a pag. 528 (S.)]. 
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La storia clinica dei melanomi del fegato è delle più semplici: antecedenti 
o coesistenza di un’affezione oculare maligna o di un tumore melanotico della 
pelle; fegato abbastanza regolarmente ingrossato, spesso enorme, duro come 
legno, liscio od appena bernoccoluto sulla sua superficie; mancano i dolori 
spontanei o provocati, manca l’ittero; interviene una rapida cachessia e la 
morte generalmente dopo un lasso di tempo di 2 o 3 mesi. Sono questi i 
principali tratti del quadro clinico. 

Possono aggiungersi alcuni sintomi più direttamente significativi. In alcuni 
casi, fu notato un aspetto oscuro e fuligginoso della pelle, una vera melano- 
dermia diffusa. Più spesso si osservarono le urine, normali appena emesse, 
diventare nere per ossidazione, sia pel semplice contatto prolungato dell’aria, 
sia per aggiunta di acido nitrico. L’esame istologico non vi rileva granuli 
melanici, ed ignoriamo la natura chimica di questa sostanza solubile eliminata 
che determina la melanuria. 

La presenza di acetone nelle urine sarebbe, secondo Nothnagel, un sintoma 
comune e molto importante dei melanomi epatici. 



Benché non ci resti alcunché da aggiungere alla prognosi, sempre funesta, 
dei cancri del fegato, benché la rarità estrema dei sarcomi del fegato primitivi 
o secondarii circoscriva la loro storia nel dominio dell’anatomia patologica 
piuttosto che in quello della patologia, tuttavia dobbiamo tener parola della 
diagnosi dei cancri primitivi e specialmente dei carcinomi. 

Nei casi tipici, il cancro massivo può essere diagnosticato, per poco che 
se ne sospetti la presenza. Numerose cause d’errore però possono presen¬ 
tarsi. Così in un caso di Poulalion, presentato alla Société anatomique , si con¬ 
statò, in un alcoolista confermato, un’ ipertrofìa liscia e dura del fegato con 
ascite abbondante e circolazione venosa collaterale; si diagnosticò una cirrosi 
alcoolica mentre si trattava di un cancro massivo del lobo sinistro con noduli 
secondarii sparsi nel lobo destro. La milza però non era ipertrofica, e questo 

è un sintoma differenziale di grande valore. . . . , 

Così, nei casi dubbi, la ricerca delle adenopatie cervicali ed inguinali si 

spesso sintomatiche dei tumori maligni addominali, l’esame del sangue pella 
ricchezza di emoglobina e pel numero dei leucociti, non si dovranno mai 


trascurare 

Pel cancro nodulare primitivo, la constatazione dei tumori caratteristici non 
permette quasi alcun dubbio. Due altre affezioni, specialmente, possono ren¬ 
dere il fegato ineguale e bernoccoluto ; ma le sporgenze dovute a piccole cisti 
idatidee sono molto più regolarmente rotonde e di resistenza uniforme, a 
lesione è poco dolorosa, e progredisce molto lentamente, lo stato generale e 
poco alterato; riguardo alla sifìlide epatica, essa determina bensì dei fegati 
straordinariamente deformi e bernoccoluti, ma, accanto alle sporgenze gom¬ 
mose, si riscontrano dei solchi profondi e quasi anfrattuosi che talora le 
separano, e l'atrofìa da sclerosi di un lobo fa spesso contrasto con la r- 
trofia bernoccoluta dell'altro. Di più, si tratta in questo caso. d una lesione 
antica, a decorso lento, e che si svolge nel corso di una sifìlide terziaria. 


È possibile adunque in generale diagnosticare il cancro primiUvo del 
fegato. Nel vivo, non si può invece riconoscere che in via eccezionale un ultima 
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varietà, della quale faremo ora un cenno, il cancro delle vie biliari o, più 
spesso, il cancro della cistifellea. 

È questa una localizzazione dell’infezione neoplastica quasi sempre primi¬ 
tiva e la sua eziologia può riassumersi in poche parole: il cancro primitivo 
della cistifellea si osserva nell’età adulta o nella vecchiaia (salvo eccezioni, 
come in un^caso.di Markham in una donna di 20 anni); esso è infinitamente 
più frequente a^riscontrarsi nell’uomo che nella donna (12 casi su 14 di quelli 
il cui sesso è specificato nella tesi di Bertrand, 1870); esso, quasi constante- 
mente, coincide, e tutti gli autori sono d’accordo 4 in ciò, colla presenza di 
calcoli nella cistifellea. 

Quest’affinità incontestabile della litiasi col cancro della cistifellea ha una 
importanza clinica maggiore, ma fu interpretata in due modi diversi. Secondo 
alcuni autori, il calcolo sarebbe la causa prima, che, irritando col suo con¬ 
tatto la mucosa biliare, determina, in un soggetto predisposto, la localizza¬ 
zione neoplastica. Tale è l’opinione di Von Schueppel e di Rendu (1) e la 
patologia ci fornisce numerosi esempii di processi analoghi. La teoria della 
litiasi precancerosa ci sembra molto più verosimile perchè, raccogliendo con 

cura l’anamnesi dell’ammalato, si trovano in essa le tracce di sintomi antichi 
di litiasi. 

Altri autori considerano invece la litiasi come una conseguenza e non come 
causa del cancro; essa risulterebbe dalla ritenzione biliare, dalle modificazioni 
chimiche od infettive della bile. Tale è l’idea sostenuta da Deville, da Durand- 
Fardel (1849, Soc. anat.), da Cornil e Ranvier, da Lancereaux (2) (a). 

L'anatomia patologica può farci conoscere degli aspetti diversi presentati 
dalla cistifellea cancerosa. Talora tutte le tonache di essa sono invase e trasfor¬ 
mate in un tessuto denso, infiltrato, colloide o biancastro, con vegetazioni e 
stato villoso della mucosa; talora è colpita soltanto una parte della cistifellea, 
germogliante, od anche ulcerata. La cavità della vescichetta è quasi sempre 
dilatata ed, oltre i calcoli, contiene una bile verdastra e densa, scolorata e 
talvolta anche mescolata a pus. 

Il canale cistico .'ed il dotto coledoco sono il più spesso degenerati e ristretti 
od obliterati. La loro lesione, unita all’incuneamento dei calcoli, spiega la 
frequenza clinica dell’ittero. 

I dotti^biliari intra-epatici sono distesi pella vis a tergo, ingorgati di bile, 
o suppuranti, nei casi di infezione biliare sovraggiunta. Attorno ad essi osser¬ 
viamo sclerosi porto-biliare, infiltrazione pigmentaria del fegato, focolai di 
apoplessia e svariate lesioni delle cellule epatiche. 

Di più, il cancro, abitualmente, si propaga alle parti adiacenti, al colon 
trasverso, al duodeno, allo stomaco, al peritoneo e specialmente al fegato. 

Questa propagazione epatica riveste, secondo Lancereaux, due forme 
diverse a seconda del punto di partenza e della natura dello epitelioma della 
cistifellea. 

In un primo gruppo di casi, la neoplasia si sviluppa a spese del rivesti¬ 
mento epiteliale della mucosa, sotto forma di epitelioma a cellule cilindriche; 
la lesione della cistifellea è relativamente leggera, se paragonata all’enorme 


(1) Rendu, Legons de din. méd., 1890, t. II, p. 73. 

(2) Nella Tesi di A. Morin, Épith. primitif de la vésic. bil.; Tesi di Parigi, 1891. 

(a) '[In proposito si può consultare utilmente: Zenker, Der primàre Krebs der Gallenblase und 
seine Beziehuug zu Gallensteinen und Gallenblasennarben; Deutsche Arch. filr /eliti. Med., voi. XLIV, 
1889, pag. 150 (S.)]. 
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estensione, che può assumere man mano nel parenchima epatico. A contatto 
della cistifellea, si riscontra in pieno fegato, vicino all’ilo o nel lobo quadrato, 
una grossa massa neoplastica, che può non giungere alla superficie dell’or¬ 
gano e così simulare il cancro primitivo del fegato a mandorla di Gilbert. 
Noduli secondarii possono anche essere sparsi qua e là nel fegato, la cui 

lesione infine, ad un esame superficiale, insufficiente, potrebbe sembrare il 
fatto capitale. 

Questi casi di caccinosi epatica secondaria per contiguità sono abbastanza 
rari; Hanot e Gilbert ne descrissero e figurarono un bell’esemplare (fig. 25, 
osservaz. XXXI), nel quale, istologicamente, si trattava di un epitelioma 
alveolare. 


Anche io ne osservai pure un caso in un uomo di 56 anni, nel quale, con¬ 
temporaneamente a numerosi calcoli, nella cistifellea esisteva un epitelioma 
alveolare ed, a contatto di essa, in pieno fegato, un’enorme massa neopla¬ 
stica con noduli periferici sparsi. Il fegato pesava già 4 chilogrammi, benché 
la malattia decorresse da soli due mesi. L’esistenza dell’Utero, nei casi di 
questo genere, costituisce in clinica un carattere differenziale importante per 
distinguere il cancro della cistifellea dal cancro primitivo massivo del fegato. 

In un’altra categoria di casi, rimane predominante la lesione della cisti¬ 
fellea; essa comincia nelle pareti col tipo di epitelioma alveolare o colloide. 
La cistifellea inspessita forma un tumore, i canali cistico e coledoco parteci¬ 
pano alla degenerazione, il fegato non ne è colpito che in leggero grado e non 
presenta la considerevole ipertrofia osservata nel tipo anatomico precedente. 

Clinicamente , si possono, fino ad un certo punto, differenziare queste due 
varietà anatomiche, benché la diagnosi del cancro primitivo della cistifellea 
sia ben di rado posta in modo certo, e spesso non si faccia che all’autopsia. 

Dopo sintomi iniziali molto varii, costituiti da dolore locale, da disturbi 
digestivi, talora da ematemesi, da ittero, interviene un complesso di fenomeni, 
che permette di descrivere il cancro della vescichetta biliare sotto due forme, 
a seconda che l’affezione decorre come carcinoma primitivo del fegato o come 
ittero cronico da ristagno (A. Morin). 

La forma epatica è delle più ingannevoli; niente ascite, nò reticolo venoso 
sotto-cutaneo, ittero incostante e tardivo, ipertrofia liscia e dura del fegato, 
talora con indurimento ligneo della regione della cistifellea, non ipertrofìa della 
milza, cachessia rapidamente progressiva, morte per marasma canceroso o 
per insufficienza epatica; tale è il complesso sintomatico, ben frusto, che 
si svolge. 

La forma biliare è più caratteristica. In una donna di età piuttosto avan¬ 
zata, che presenta nei suoi antecedenti dei sospetti di litiasi biliare, si vedono 


intervenire dei disturbi digestivi, anoressia, meteorismo, vomiti, ripugnanza 
pegli alimenti grassi; intervengono crisi dolorose, sorde o lancinanti all’epi¬ 
gastrio o nella regione cistica; si manifesta Pitterò che va progredendo con 
decolorazione delle feci. 

La prima diagnosi che si fa è di litiasi biliare e l’infezione angiocolitica 
coi suoi accessi di febbre intermittente o remittente, depone pure per tale 
diagnosi. 

Ma a poco a poco, malgrado la cura razionale, la situazione si aggrava, 
l’ammalata perde ognor più forze ed appetito, dimagra e diventa cachettica 
più di quanto noi comporti l’ipotesi di una colelitiasi; si palpano ganglii 
induriti al collo o negli inguini; le gambe si fanno edematose. Allora diventa 
possibile la diagnosi di cancro primitivo della cistifellea, specialmente la 
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palpazione della regione sotto-epatica permette, ad un dato momento, di con¬ 
statare 1’esistenza di un tumore duro. 

Si è adunque specialmente il decorso della malattia, che può permettere 
una diagnosi esatta. 

Questa diventa ancor più difficile quando il cancro delle vie biliari assume 
una localizzazione affatto speciale, si localizza cioè nell’estremità duodenale 
del coledoco. Questi casi di cancro dell'ampolla di Vater sono rarissimi 
(11 casi nella tesi di Bussoli) (1), e sono quasi sempre costituiti da epiteliomi 
cilindrici. 

L’ampolla di Vater, affetta da cancro, forma un tumore sessile, prominente 
nei duodeno, grosso come una noce, come una nocciuola od anche meno. La 
sua superficie è villosa, la consistenza molle, il suo tessuto è roseo o latteo. 
Nel suo spessore, i canali coledoco e pancreatico sono obliterati, donde retro- 
dilatazione enorme del dotto coledoco, della cistifellea, delle vie biliari intra- 
epatiche. li fegato presenta le lesioni del ristagno biliare e spesso degenera¬ 
zione grassa; notiamo la mancanza di calcoli nella cistifellea. 

Costituitosi il tumore, esso può rammollirsi ed ulcerarsi; in tale caso è 
sostituito da un’ulcera irregolare e fungosa limitata da un margine alquanto 

rilevato. 

Clinicamente , il cancro dell’ampolla di Vater si manifesta con ittero cro¬ 
nico, persistente e progressivo, accompagnato talora da macchie bronzine dei 
tegumenti (Frerichs), che Jaccoud (2) considera come legate alla carcinosi 

pancreatica. 

Contemporaneamente alPittero si manifesta l’aspetto terreo, grasso e fetido 
delle feci, talvolta melena; prurito cutaneo, e le modificazioni comuni delle 

urine. 

Quali sintomi locali, non si palpa tumore alcuno; ma una sporgenza piri¬ 
forme e sfuggente della cistifellea ed una leggera ipertrofia liscia del fegato. 

Il dolore locale può mancare o comparire soltanto colla palpazione; esso 
occupa l’ipocondrio destro o l’epigastrio e ritorna spesso ad accessi irregolari. 

Lo stato generale si aggrava rapidamente, sia per accessi di febbre inter¬ 
mittente epatica, dovuti ad infezione ascendente delle vie biliari, sia per sem¬ 
plice cachessia. Gli ammalati sono presi da vomiti, da diarrea e da anoressia 
assoluta; essi diventano edematosi e muoiono nel marasma, a meno che non 
soccombano a complicazioni, quali la peritonite e l’emorragia intestinale. 

La durata dell’affezione è sempre corta e, sugli 11 casi di Busson, non un 
ammalato sopravvisse piu di 1 anno, ed in 7 casi la durata della malattia 
non oltrepassò i 5 mesi. Nel cancro della cistifellea, invece, l’ammalato può 
sopravvivere per un tempo molto più lungo e, secondo Stiller, fino a 4 e 

o anni. . ,, . . 

Insomma, il cancro dell’ampolla di Vater presenta ì sintomi caratteristici 

attribuiti da Bard e Pie al cancro primitivo della testa del pancreas, cosi che 

la diagnosi differenziale fra queste due lesioni non può essere che anatomica 

e non clinica. 

Non si può dire altrettanto del cancro primitivo del coledoco , qualunque 
ne sia la sede. Dieckmann (3) ne raccolse 7 casi e dimostrò, che il neoplasma 


(1) M. Busson, Du caucer de l’ampoule de Vater; Tesi di Parigi, 1890. 

(2) S. Jaccoud, Clin. méd. de la Pitié , 1884-85, p. 161. 

(3) Dieckmann, Tesi inaugurale, Munich 1889. 
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non aveva alcun punto di predilezione nel coledoco; esso forma un anello cilin¬ 
drico che circonda il dotto per un’altezza di parecchi centimetri, ed è formato 
da un tessuto biancastro, succulento e talora rammollito. La mucosa è ulce¬ 
rata in parecchi punti, o vegetante e fungosa. 

Il tumore, grosso al massimo come una noce, potè in un certo numero 
di casi essere palpato, ma quasi sempre fu creduto un tumore delle vicinanze 
che comprimeva il coledoco. 

Nei due casi di Ely (1), e di Van Gieson (2) si riscontrò angiocolite puru¬ 
lenta, nel secondo caso, con ascessi biliari. 

Pei cancri del fegato, della cistifellea, del coledoco, la conclusione terapeu¬ 
tica è del tutto fatalista. Noi non possiamo guarire, nè impedire il progresso 
del male; dobbiamo contentarci di alleviare, coi mezzi classici, le sofferenze, e 
di soddisfare alle indicazioni sintomatiche secondarie. 

[Malattie del fegato e delle vie biliari in gravidanza. — Regna ancora 
molta oscurità intorno alle relazioni fra la gravidanza e le malattie epatiche; 
d’altra parte, notiamolo subito, queste relazioni non sono molto numerose. 
Comunque, per procedere con un certo ordine, noi prenderemo le mosse 
dalle malattie proprie del fegato, poi verremo a quelle delle vie biliari, che 
hanno coi processi della generazione qualche rapporto. 

a) Malattie del fegato. — Si sa che uno dei sintomi predominanti di queste 
malattie è l’itterizia. Più di frequente insorge l’ittero sotto forma leggera; 
qualche volta invece insorge sotto forma grave e non mancano casi in cui 
fu visto venir in scena in modo epidemico. 

L’ittero leggero è più frequente che non il grave e l’epidemico. Quan¬ 
tunque esso possa insorgere in tutti gli stadii della gravidanza, non è però 
molto frequente; difatti Brami (a) l’avrebbe visto solo 18 volte su 28,000 gestanti. 
Le cause sono abitualmente quelle che si incontrano anche fuori dello stato di 
gravidanza: risiedono per lo più nei disturbi digestivi che provocano catarri 
di ventricolo e catarri dell’intestino. Sono specialmente gli autori francesi che 
insistono nel descrivere un ittero proprio della gravidanza originantesi con un 
meccanismo che si avvera soltanto in gravidanza. La compressione dell’utero 
sui canali biliari di sbocco sarebbe precisamente un fatto proprio della gravi¬ 
danza; in seguito alla compressione si ha ristagno e quindi riassorbimento di 
bile e l’ittero. Perciò, quando l’utero raggiunge dimensioni eccessive per 
idrammios o gravidanza doppia negli ultimi mesi, è lecito pensare a tale com¬ 
pressione se ad un dato momento insorge l’itterizia. Notiamo anche che 
durante la gravidanza si ha leggera degenerazione grassa del legato; e 
Peter (è), il quale appunto ammette un ittero delle gravide, invoca la dege¬ 
nerazione grassa del fegato, dimostrata dapprima da Tarnier e Vulpian e più 
recentemente da Sinety. 

L’ittero semplice ha pronostico favorevole per la madre ; di fatti, di regola, 
guarisce spontaneamente durante la gravidanza. Non così favorevolmente vanno 
sempre le cose per il prodotto del concepimento. Si dànno dei casi in cui 
sopravviene la morte del feto e quindi la sua espulsione. Duncan (c) ha rile- 


(1) Ely, liew York med. Record, 1889, p. 160. 

(2) Van Giison, Ibid., p. 162. 

(а) G. Braon, Allgeni. Wiener tnediz. Zeitung , 1863, pagg. 273, 281 e 289. 

(б) Peter, Clinique mèdie., 1879, t. II, pag. 601. 

(c) J. M. Ddngan, Diseases of Women, 2* ediz. 1883, pag. 275. 
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vato come una vera curiosità, che il feto che viene a soccombere in queste 
circostanze, può restare più a lungo nella cavità uterina e la sua espulsione 
venir in scena molto tardi. 

È prudenza, nel formulare il pronostico, fare delle riserve: itteri che da 
principio paiono semplici furono visti in breve rivestire un carattere maligno. 

Molto più rari sono i casi di ittero grave, quantunque sembri dimostrato 
che la gravidanza abbia una manifesta influenza nella loro produzione. 

Frerichs (a) su 31 caso di ittero grave, vide colpite 22 donne, delle quali 
11 erano gravide. Thierfelder (à), sopra 88 casi tutti di donne affette da ittero 
grave, ne vide 30 in gravide, 3 in puerpere. Può di già Pitterò grave apparire 
verso il terzo mese della gravidanza, ma è specialmente verso la metà della 
medesima che fu visto con maggior frequenza. Comincia con itterizia leggera 
che produce l’interruzione della gravidanza; dopo il parto assume andamento 
maligno. I sintomi sono la colorazione gialla della cute, la cefalea, le nausee ed 
i vomiti, il polso lento; più tardi sopravviene il delirio calmo od agitato, quindi 
la sonnolenza, le contrazioni fibrillari, lo stupore e lo stato tifoideo. La eziologia 
di questa malattia non è chiara. Schroder ( c ) crede che sia data da un catarro 
gastro-duodenale; ed in appoggio cita dei casi bene accertati. Ma tenuto 
conto che, nella maggior parte dei casi, l’insorgere dei fenomeni è improvviso, 
che il decorso è straordinariamente rapido e che contemporaneamente ven¬ 
gono interessati altri organi come il cuore ed i reni, si è indotti a pensare a 
una forma infettiva o ad una intossicazione per uno sconosciuto imputridi¬ 
mento di materiali durante la gravidanza. Da alcuni venne detto trattarsi di 
una vera atrofìa giallo-acuta del fegato; l’esame necroscopico fu invece molte 
volte negativo in proposito. 

Talvolta Pitterò grave prende il carattere epidemico; Robaix nel 1852, 
Donillé e Saint-Vel nel 1858 (rf), Bardinet nel 1859 (e), Meunier nel 1871 (/“), 
Smith nel 1873 (g) ne hanno riferito degli esempi. Riunendo i casi pubblicati 
da questi autori si giunge al seguente risultato: su 69 gravide colpite si 
ebbero 47 interruzioni spontanee di gravidanza e morte 41. Queste cifre 
dimostrano luminosamente come Pitterò epidemico assuma, per le gravide 
e per il prodotto del concepimento, un andamento veramente esiziale. La sua 
prognosi deve essere perciò quasi assolutamente infausta. 

Qualche volta fu trovato il liquido amniotico tinto di giallo, di rado lo era 
il feto. Il Valente, in un caso di atrofia giallo-acuta, potè dimostrare gli acidi 
biliari nel sangue del feto morto; e forse la morte del feto in questi casi è 
appunto legata al passaggio degli acidi biliari dalla circolazione materna alla 
fetale. 

Riguardo alla cura delPittero in gravidanza, qualunque sia la forma che 
riveste, si basa su criteri comuni e su criteri speciali. Pare che lo iniziarsi del 


(a) Frerichs, Traité pratique des maladie& du foie, trad. frane., 2 a ediz., 1866, pag. 261. 

(£) Thierfelder, Atrofia giallo-acuta del fegato, neWNncicìopia medica di Ziemssen , traduzione 
italiana, voi. Vili, parte l a , pag. 211. 

(c) Schroder, Manuale di Ostetricia, 3 a ediz., Milano, Vallardi, pag. 415; e Monatschrift fiir 
Geb., voi. XXX, pag. 422, e voi. XXI, pag. 89. 

(d) Donillé, Thèse de Montpellier, 1861. — Saint-Vel, Gaz. des Hópitaux , 20 novembre 1862, 
pag. 538. 

{e) Bardinet, Union méd., 1863, 2 a serie, voi. XX, pagg. 242-260; e Bulletin de l'Académie de 
Méd. t 3 novembre 1863, t. XIX, pag. 117. 

( f ) Meonier, Thèse de Paris, 1872. 

( g ) Smith, Northwestern med. and surgical Journal ’, giugno 1874, citato da Underhill, Irans- 
actions of thè American Qynec. Soc., 1881, t. VI, pagg. 341-351. 
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parto e lo svuotarsi dell’utero non abbiano influenza nel decorso della malattia; 
dal che risulta, secondo Muller (a), l’indicazione di una terapia ostetrica pura¬ 
mente aspettante. Siccome la prognosi per il feto è assai sfavorevole, giacché 
o nasce morto, o, quand’anche sia un feto ben sviluppato, muore poco dopo 
la nascita, così Braun ( 6 ) credette alla utilità della provocazione del parto 
prematuro nei casi in cui Pitterò assume un andamento maligno e il feto 
vivente presenta rallentamento del battito cardiaco. Ma, se Pitterò resterà 
semplice, la provocazione del parto è inutile; se invece ha assunto carattere 
maligno il nostro intervento avviene sempre troppo tardi. In vista di ciò, fra 
le opposte opinioni di Muller e di Braun, noi crediamo più razionale la cura 
aspettante di Muller. Coi criteri comuni si combattono le complicazioni del 
tubo intestinale; su di ciò non ci fermeremo. 

In puerperio, per una sepsi acuta, non di rado insorge un ittero grave coi 
caratteri anatomici della atrofia acuta. Va messa in questa categoria anche 
la degenerazione grassa acuta, descritta da Hecker c Stahl (c), che decorre 
con sintomi consimili. Questa degenerazione giallo-acuta del fegato, come sopra 
dicemmo, può tavolta originarsi di già durante la gravidanza ed è evidente¬ 
mente legata con cause topiche ed infettive. Essa deve considerarsi come 
assolutamente letale per la madre e per il feto. Durante il suo decorso, per 
lo più apiretico, possono rapidamente comparire fenomeni tali di collasso, 
che la morte prende tutti i caratteri di quella per shok. 

E poiché abbiamo cominciato a parlare delle affezioni epatiche in puer¬ 
perio, vogliamo aggiungere come qualche volta, proprio a titolo di semplici e 
rare complicazioni, si siano osservate le cirrosi epatiche, i carcinomi ed anche 
gli echinococchi del fegato. Queste malattie conducono sovente alla interru¬ 
zione precoce della gravidanza ed alla morte in puerperio. Il carcinoma e 
l’echinococco possono rappresentare un ostacolo grave allo sviluppo normale 
dell’utero; l’echinococco poi, rimpicciolendo eventualmente il canale pelvico, 
può creare pure difficoltà al compimento del parto. 

Il cosidetto fegato mobile o migrante è spesso una conseguenza delle gravi¬ 
danze ripetute in breve spazio di tempo, che portano a notevole dimagra¬ 
mento; in tali condizione i mezzi di fissazione degli organi addominali sono 
allungati e viene permesso loro una notevole mobilità, analogamente a quanto 
accade per il rene mobile. Fischel (c?) ha visto il rene sinistro, in una donna 
quartipara, a livello della seconda incisura ischiatica per ectopia congenita; 
Hueter ha pure descritto un caso analogo. Sopraggiungendo un nuovo concepi¬ 
mento, per l’aumento di volume dell’utero gravido può il fegato abbassato tor¬ 
nare al suo posto normale per poi dislocarsi in modo più notevole dopo il parto. 
Anche le donne colpite da rene mobile trovansi meglio in gravidanza. Disturbi 
meccanici sul fegato per la gravidanza o il parto non ne furono ancora ossei vati. 

b) Malattie delle vie biliari. — Fra le malattie delle vie biliari qui sono da 
ricordarsi soltanto i calcoli biliari, la cui formazione sembra favorita dalla gra¬ 
vidanza e dal puerperio. Questa influenza sembra essere messa fuori di discus¬ 
sione dalle osservazioni di Willemin (e), di Durand-Fardel (/ ), di Cyr (< 7 ), ecc. 


(а) Muller, Handbuch der Geburtshiilfe, Bd. II, pag. 918. 

(б) Braun C., Trattato d’Ostetricia, trad. ital., Napoli 1869, parte II, pag. 259. 

(c) Hecklr, Monatschr. filr Geb ., 1863, Bd. XXI, pag. 210. 

(d) Fischel, Prager medizinische Wochenschrift, 1885, num. 25. 

(e) Willemin, Des coliques hépatiques et de leur traitement par les eaux de V.chy, 1862 

(f ) Durand-Fardel, Traité des maladies chroniques, 1868, t. II, pag. 273. 

(g) J. Cyr, Annales de Gynécologie, 1883, pag. 241. 
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Lasciamo impregiudicata la questione se è l’impossibilità di deflusso della bile 
la causa della colelitiasi, perchè in tal caso dovrebbero le coliche epatiche 
essere osservate specialmente negli ultimi mesi della gravidanza, mentre così 
non vanno appunto le cose. Difatti, nelle osservazioni raccolte dal dott. Gyr (a), 
si è visto la crisi scoppiare in gravidanza non solo, ma anche dopo l’espul¬ 
sione del feto. La colelitiasi assume carattere di gravità, quando produce itte¬ 
rizia; negli altri casi è una affezione che disturba specialmente per i dolori 
che arreca. Si è confusa la colica epatica col travaglio del parto, colla peri¬ 
tonite, colla colica nefritica; la sede precisa del dolore all’ipocondrio destro 
e lo stato del polso basteranno per lo più a dissipare i dubbii. Un regime 
alimentare igienico e conveniente, le iniezioni di morfina e le inalazioni di 
cloroformio, durante gli accessi, costituiscono la cura che noi dobbiamo met¬ 
tere in atto (A. Guzzi e G. Resinelli)]. 

[A mo’ di appendice riportiamo qui alcuni dati statistici sulla mortalità 
nel Regno per alcune affezioni epatiche; a pagg. 508-509 già demmo la sta¬ 
tistica della mortalità per cisti da echinococco del fegato. 


Statistica dei morti nelle varie provincie del Regno , divisi per sesso, 

e per le malattie seguenti (anno 1889). 



Itterizia 

Epa lite-cirrosi 

Atrofia 

giallo-acuta 

Ascesso 

Tumori 

maligni 

Calcoli 

biliari 


M. 

F. 

M. 

F. 

M. 

F. 

M. 

F. 

M. 

F. 

M. 

F. 

Piemonte. 

58 

44 

351 

214 

3 

2 

5 

5 

32 

38 

2 

4 

Liguria. 

32 

15 

162 

99 

1 

1 

7 

2 

11 

29 

2 

3 

Lombardia. 

122 

72 

524 

222 

3 

2 

9 

13 

152 

112 

3 

3 

Veneto. 

46 

39 

230 

152 

14 

6 

4 

3 

57 

55 

6 

3 

Emilia. 

55 

37 

239 

137 

20 

4 

6 

5 

113 

78 

1 

2 

Toscana . 

36 

23 

204 

117 

10 

7 

3 

5 

103 

67 

8 

4 

Marche. 

14 

16 

82 

46 

1 

2 

3 

1 

33 

29 

4 

2 

Umbria. 

10 

3 

51 

29 

.- 

— 

1 

— 

13 

12 

— 

— 

Lazio. 

17 

14 

120 

60 

2 

3 

9 

1 

20 

24 

1 

2 

Abbruzzi e Molise. 

33 

21 

173 

107 

1 

4 

— 

1 

12 

16 

2 

4 

Campania. 

58 

60 

434 

292 

6 

4 

8 

6 

32 

41 

4 

9 

Puglie. 

34 

29 

237 

170 

2 

5 

2 

1 

12 

18 

1 

1 

Basilicata. 

11 

15 

75 

67 

2 

— 

— 

1 

6 

7 

— 

— 

Calabrie. 

20 

16 

195 

149 

2 

2 

— 

1 

9 

8 

5 

9 

Sicilia. 

77 

62 

432 

271 

7 

5 

2 

1 

37 

24 

10 

5 

Sardegna . 

32 

14 

192 

91 

1 

2 

2 

3 

2 

3 

7 

1 

Totale . . 

655 

480 

3,701 

2,223 

75 

49 

61_ 

_49 

644^ 

561 

56_ 

J32 

Totale generale. 

1,135 

5,924 

124 

110 

1,205 

108 | 


Facciamo seguire la statistica dei morti per le stesse malattie, nel Regno, 
e nel 1889, ma divisi secondo le età: 


jfc(a) Gyr, loco citato. 
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Tralasciamo di fare le considerazioni che il lettore troverà ovvie alla sem¬ 
plice ispezione delle tabelle; a noi basta notare come la mortalità per epatite 
e cirrosi raggiunge la cifra di 2,0 per 10,000 abitanti, va in genere crescendo 
dalle provincie settentrionali alle meridionali d’Italia, essendo massima in Sar¬ 
degna (3,9), ed in Liguria (2,8), dove la malaria e l’alcoolismo per la prima 
regione, ì’aìcoolismo solo per la seconda danno cifre alte d. mortalità; da. 
30 agli 8C anni abbiamo il numero maggiore di morti per epatite, la morta 
lità generale nel 1889, per tutte le cause di morte, fu del 256,3 pei 10,000 

abitanti (S.)]. 
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Volume III, Parte l a 


Collutorii e topici boccali. 

354. Pr. Clorato potassico . gr. 5-10-20 

Acqua sterilizzata . » 500 

S. per collutorio. 

355. Pr. Permanganato potassico 

gr. 2 

Acqua.» 500 

S. per collutorio. 

356. Pr. Acido fenico . . . gr. 1 

Acqua.» 500 

S. per collutorio. 

357. Pr. Acido fenico . . gr. 1-3-5 

Glicerina .... » 100 

Per pennellature. 

358. Pr. Acido fenico ed olio es¬ 

senziale di menta pi- 
perita . . . ana gr. 10 

Poche goccie in acqua per collutorio. 

359. Pr. Acido borico . . 

Acqua .... 

Acqua di menta . 

360. Pr. Acido borico . . 

Glicerina . . . 

S. per pennellature. 

361. Pr. Borato di sodio . 

Glicerina . . . 

S. per pennellature. 

362. Pr. Borato di sodio . 

Acqua .... 

S. per collutorio. 

363. Pr. Idrato di cloralio 

Acqua .... 

S. per collutorio. 

36. — Tr. Med. - 


. gr. 20 

. » 450 

. » 50 

. gr. 3 

. » 100 


. gr. 10 
. > 10-30 


. gr. 15 

. » 300 


. gr. 2 
> 200 


Ricettario , III. 


364. Pr. Acido salicilico . . gr. 5 

Alcool e glicerina q. b. 
pella soluzione. 

Acqua distillata . . gr. 450 
S. per collutorio. 

365. Pr. Acido salicilico . . gr. 2 

Alcool.» 10 

Glicerina . . . . » 30 

S. per pennellature. Nella stomatite aftosa. 

366. Pr. Chiodi di garofani \ 

Corteccia di can-1 
nella di Ceylan \ ana gr. 20 
Frutti di anice stei- \ 
lato . . . . / 

Cocciniglia. . . . gr. 40 

Alcool.» 200 

Si digerisca per 8 giorni. Si filtri e si ag¬ 
giunga: 

Olio di menta piper. gr. 10 

Salolo.» 50 

Qualche goccia in acqua (Salili) per collutorio. 

367. Pr. Salolo.gr. 5 

Alcool diluito ...» 100 

Tintura di cocciniglia » 4 

Olio di menta piperita 

gocce II 

Olio di rose ...» Ili 

Da usare come sopra (Fischer). 

368. Pr. Solforicinato di sodio gr. 80 


Salolo ..... 

> 

20 

Salicilato di sodio . 

» 

1-20 

Cloridrato di cocaina 

» 

1-2 

Acqua bollita . . . 

> 

100 

Nella stomatite aftosa. 



369. Pr. Salolo. 

gr. 

6 

Acqua distillata . . 

> 

10 

Alcool. 

> 

90 


Per pennellazioni. 
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370. Pr. Salolo.gr. 4 

Alcool.» 40 

Acqua distillata . . » 160 

Per polverizzazioni boccali e faringee. 

371. Pr. Salolo.gr. 5 

Alcool.» 80 

Acqua distillata . . » 20 

Un cucchiaio in un bicchier d’acqua per 
collutorio. 

372. Pr. Salolo.gr. 3 

Alcool.» 150 

Essenza di anice e di 

geranio . ana centgr. 50 

Essenza di menta . gr. 1 

(Elixir dentifricio). 

373. Pr. Tintura di ratania. 

Tintura di noce di galla 

ana gr. 5 
Per pennellature gengivali. 

374. Pr. Allume.gr. 5 

Glicerina .... » 50 

Infuso di scorza di quer¬ 
cia .gr. 200 

S. per collutorio. 

375. Pr. Clorato di potassio . gr. 6 

Alcoolat. di coclearia » 30 

Decotto di corteccia pe¬ 
ruviana .... » 250 

Vino chinato ...» 60 

376. Pr. Cloridr. di cocaina gr. 1 

Acqua.» 20 

Per pennellature. 

377. Pr. Sublimato corrosivo cen- 

tigrammi 25 a centi- 
grammi 50 fino a . gr. 

Acqua.» 

Per collutorio. 

378. Pr. Acido timico . centigr. 50 

Alcool e glicerina ana gr. 10 

Acqua.gr. 480 

Per pennellature. 

379. Pr. Tintura di jodio e joduro 

potassico . . anagr. 5-10 

Acqua.gr. 100 

Per pennellature nei punti ulcerati. 


380. Pr. Tintura di jodio e glice¬ 

rina . . . ana gr. 10 

Acqua di menta e di 
finocchio ...» 100 

Per gargarismi. 

381. Pr. Jodio ed acido fenico 

ana centgr. 50 

Joduro di potassio . gr. 1 

Glicerina .... » 50 

Si possono aggiungere 5 grammi di acido 
tannico. 

Per pennellature. 

382. Pr. Benzoato di sodio . gr. 5-10 

Acqua.» 100 

Per inalazioni nella difterite o collutorio nel 
mughetto. 

383. Pr. Benzoato di sodio e gli¬ 

cerina. . . anagr. 10 

Tintura di mirra . . gr. 2 

S. per pennellature. 

Per pennellature astringenti si può anche 
ricorrere alla tintura di mirra pura. 

384. Pr. Acido cromico . . gr. 2-5 

Acqua.» 10 

Per causticazione. 

385. Pr. Cloruro di zinco . . gr. 1 

Acqua alcoolizzata . » 1000 

Nel mughetto. 

386. Pr. Solfato di zinco centigr. 60 

Acqua distillata . . gr. 20 
Per pennellature. 

387. Pr. Nitrato di argento . gr. 1 

Acqua distillata . . » 50 

In vetro colorato, per pennellature. 

388. Pr. Solfato di rame centigr. 60 

Acqua distillata . . gr. 30 
Per pennellature. 

NB. Per le pennellature locali è general¬ 
mente utile avvolgere un po’ di cotone idrofilo 
sulla punta di un bastoncino, bagnarlo nel 
medicamento e toccare con esso i punti am¬ 
malati gettando poi nel fuoco la bacchetta 
col cotone. 

Pella disinfezione intestinale V. ricette 2 
a 12, 58, 59, 83 ad 85, del Ricettario del 


1 

1000 
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volume I, nonché le ricette 244-245 del Ri¬ 
cettario del volume II, e le ricette 448, 541 
a 545, 552, 554 a 558, 562, 573, 665 a 667 
del Ricettario del presente volume. 


Anestesia faringea. 

389. Pr. Nitrato di stricnina centi- 

grammi 10 

Fa s. a. n. 50 pillole eguali. Da una a 5-6 al 
giorno. Oppure: 

390. Pr. Nitrato di stricnina cen- 

tigrammi 5 

Acqua distillata . . gr. 25 

Per iniezioni ipodermiche. Da 1 a 4 cc. al 
giorno. Si sorvegli Pammalato. 


Emorragie boccali 
ed iperestesia faringea. 

391. Pr. Antipirina . . . . gr. 2-5 

Acqua.» 100 

Per collutorio. 

392. Pr. Antipirina .... gr. 5-10-20 

Acqua.» 40 

Per pennellature. 

393. Pr. Mentolo .... gr. 7,5 

Alcool rettificato . » 30 

Glicerina .... » 8 

Se ne metta un cucchiaio in 100 gr. di 
acqua calda per polverizzazioni nell’ipere¬ 
stesia faringea. 

394. Pr. Infuso di foglie di coca 

al 5-10 p. 100 . . gr. 100 

Gloridr. di cocaina cen- 

tigrammi 50 

S. per polverizzazioni nella iperestesia 
della faringe e negli stati irritativi di essa. 

395. Pr. Bromuro di potassio e 

di sodio. . . ana gr. 10 

Bromuro di ammon. gr. 5 
Solfato di atropina mil¬ 
ligrammi 2 

Acqua.gr. 250 

S. da due a cinque cucchiai al giorno 
sempre allungato in acqua di seltz, nell’ipe¬ 
restesia e nelle parestesie faringee. 


396. Pr. Bromuro di potassio gr. 20 

Acqua.» 400 

Gloridr. di morfina cen- 

tigrammi 20 

S. per polverizzazioni faringee. 

397. Pr. Estratto del Beaumé cen- 

tigrammi 50 

Magistero di china . gr. 5 

Fa s. a. n. 25 pillole eguali. Se ne devono 
prendere da 2 a 5 ed anche più al giorno, 
nelle nevralgie della faringe. 

398. Pr. Antipirina . . . . gr. 12 

Fenacetina.... » 6 

Acetanilide ...» 3 

S. per 12 cartine eguali. S. da una a tre 
al giorno. Nelle nevralgie in generale e nelle 
faringee specialmente. 

399. Pr. Esalgina . . . . gr. 2 

Alcoolato di menta » 30 

Acqua.» 140 

Sciroppo di scorza di 
arancio .... » 30 

S. da prendersene da 4 ad otto cucchiai al 
giorno, pure nelle nevralgie della faringe. 

400. Pr. Benzoato di sodio . gr. 5-10 

Acqua di tiglio . . » 70 

Sciroppo .... » 30 

S. da prendersi a cucchiai. Nell’angina ca¬ 
tarrale. 

NB. Nelle angine in generale, valgono come 
gargarismi i collutorii, e nella grande mag¬ 
gioranza dei casi è generalmente preferibile 
usare questi medicamenti tiepidi. 


Vomitivi. 

401. Pr. Gloridrato di apomorfina 

centigr. 3-5 

Acqua distillata . . » 100 

Acido cloridrico gocce V 

Sciroppo . . . . gr. 20 
Due cucchiai. Nell’angina erpetica. 

O meglio: 

402. Pr. Cloridrato di apomorfina 

centigr. 10 

Acqua distillata . . » 10 

S. per iniezione ipodermica ; 1 cc. general¬ 
mente basta a provocare il vomito. 
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403. Pr. Solfato di rame centigr. 10 

Acqua.gr. 100 

Sciroppo di menta . > 25 

A cucchiai. 

404. Pr. Limonata tartarica . gr. 1000 

Tartaro stibiato centigr. 5-10 
Mezzo bicchiere per volta. 

405. Pr. Tartaro stibiato centigr. 10 

Alcoolato di menta . gr. 5 

Acqua.* 100 

Sciroppo di ipecacuana 50 

Da prendersi in tre volte di 10 in 10 mi 
nuti. 


406. Pr. Infuso di ipecacuana al- 

ri-2 per 100 . . gr. 

Sciroppo di ipecacuana 
S. a prendersi a cucchiai. 


100 

20 


407. Pr. Polvere di ipecacuana gr. 1-1,5 

Inf. a colatura in acqua 

gr. 50 

Tartaro stibiato centigr. 5 

Ossimiele scillitico e sci¬ 
roppo di ipecacuana 

ana gr. 15 

S. da prendersi in tre o quattro volte. 


Angine croniche. 

408. Pr. Tintura di jodio centi- 

grammi 10-25-50 gr. 
Joduro potassico. . » 

Acqua.» 

Per gargarismi. 

409. Pr. Tintura di jodio e joduro 

di potassio . ana gr. 
Acqua.gr. 


1 

1 

500 


5 

100 


Difterite. 

412. Pr. Papaiotina . . . . gr. 5 

Acqua.» 100 

Per polverizzazioni nella difterite. 

413. Pr. Papaiotina. . . . gr. 10 

Acqua.» 90 

Per pennellazioni nella difterite. 

414. Pr. Canfora.gr. 20 

Olio di ricino ...» 15 

Acido fenico cristalliz¬ 
zato purissimo . > 6 

Acido tartarico . . » 1 

Da pennellare la mucosa dopo staccata la 
membrana difterica; 10 minuti dopo si fanno 
irrigazioni con acqua bollita o con soluzione 
fenicata al l /a P er 100. 

415. Pr. Solforicinato di sodio gr. 100 

Acido fenico cristall. » 20-30 

Da usarsi come la ricetta n. 414. 

416. Pr. Solforicinato di sodio gr. 80 

Acido fenico ...» 10 

Creosoto .... » 5 

Per pennellature nella difterite degli adulti. 


S. per pennellazioni, nell’angina intersti¬ 
ziale cronica diffusa, nella quale si prescrive 
internamente: 

410. Pr. Benzoato di sodio . gr. 6-8 

In sei-otto cartine eguali da usarsi nella 
giornata. Oppure: 

411. Salolo.gr. 12 

D. in 12 cartine. S. 4-6 al giorno. 


417. Pr. Acido fenico . . . gr. 

Olio di trementina ret¬ 
tificato .... » 

Alcool assoluto . . » 

Per applicazioni topiche. 

418. Pr. Acido fenico . . . gr. 

Acqua.> 

Alcool . * 

Per gargarismo. 

419. Pr. Acido fenico, acido citrico 

cristallizzato e tintura 
di jodio . . ana gr. 

Cognac . * 

Per pennellature. 


3-5 


3-5 

100 


420. Pr. Aseptol (acido solfo-fe- 

nico).gr- 

Glicerina .... » 30 

Per pennellature ogni tre ore. 

Nella camera dellammalato poi si fa 
bollire notte e giorno dell’acqua con un 
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cucchiaio per litro, ogni due o tre ore, della 
seguente miscela : 

421. Pr. Aseptol e glicerina ana gr. 100 
Oppure: 

422. Pr. Acido fenico . . . gr. 280 

Acido salicilico . . » 56 

Acido benzoico . . > 112 

Alcool rettificato . » 468 

Ogni due ore circa se ne aggiunge un cuc¬ 
chiaio all’acqua bollente. 

423. Pr. Creosoto di faggio . gr. 1 

Alcool.» 10 

Glicerina .... » 20 

S. per pennellature. 

424. Pr. Naftol.gr. 5 

Alcool.» 5 

Glicerina .... » 100 

Per pennellature. 

425. Pr. Naftol . . . centigr. 30 

Acqua.gr. 1000 

Per polverizzazioni. 

426. Pr. Naftol p . . . . gr. 10 

Solforicinato di sodio * 90 

Per pennellature come la ricetta 414. 

427. Pr. Naftol.gr. 10 

Canfora.» 20 

Glicerina .... » 30 

Per pennellature come sopra (Rie. 414). 

428. Pr. Glicerina . . . . gr. 30 

Acido salicilico e terpina 
al creosoto ana centigr. 60 

Alcool.gr. 95 

Per pennellature nella difterite dei bam¬ 
bini. 

429. Pr. Acido salicilico . . gr. 1 

Alcool q. b. per scioglierlo 
Glicerina . . . . gr. 40 

Infuso di eucalipto . * 60 

Per pennellature. 

430. Pr. Percloruro di ferro . gr. 1-5 

Acqua.» 1000 

Per lavature o polverizzazioni. 


431. Pr. Percloruro di ferro e 

glicerina . . ana gr. 10 

Per pennellature. 

432. Pr. Percloruro di ferro ed 

acido lattico ana gr. 10 

Per pennellature. 

433. Pr. Acido cromico . . gr. 2 

Acqua distillata . . » 5 

Da applicarsi con precauzione sulle pseudo¬ 
membrane, dopo di che si lavano le fauci con 
un grosso pennello di ovatta imbibito nella 
seguente soluzione: 

434. Pr. Coaltar (a) ... gr. 10 

Tintura di saponaria » 40 

Si allunghi al momento dell’uso con 4 parti 
di acqua. 

435. Pr. Alcoolatura di eucalipto 

gr. 3-10 

Acqua gommosa . . * 90 

Sciroppo di corteccia di 

arancio .... » 30 

A cucchiai nelle 24 ore. 

436. Pr. Alcoolato di noce vomica 

gocce XX-L 
Estratto di china . gr. 5 

Vino Marsala ...» 200 

Sciroppo di corteccia di 

arancio amaro. . » 100 

Tre cucchiai al giorno come eccitante nella 
difterite. 

437. Pr. Acido tannico . . gr. 6 

Glicerina pura . . » 30 

Per pennellature. 

438. Pr. Acido tannico . . gr. 1 

Acqua.» 80 

Glicerina .... » 20 

Per pennellature nelle fauci quando vi ha 
ancora iperemia dopo guarita la difterite. 
Profilattici contro la difterite servono: 
Gargarismi di soluzioni di sublimato all’uno 
per 10,000; di acido salicilico 2 %> o di 
timolo : 

(o) È una specie di catrame, residuo solido e 
complesso della distillazione del earbon fossile che 
contiene benzina, toluene, fenoli, piridina, ecc.; 
buon disinfettante esterno. 
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439. Pr. Timolo.gr. 1 

Alcool a 90 ... » 20 

Acqua. » 500 

Oltre tutte le altre precauzioni antisettiche. 

440. Pr. Mentolo.gr. 10 

Alcool ed etere ana gr. 45 
Per pennellature. 

441. Pr. Acqua di calce . . gr. 300 

Glicerina .... » 30 

Essenza di menta pipe¬ 
rita .... goccie V 

Per gargarismi. 

442. Pr. Permanganato di po¬ 

tassio .gr. 1 

Acqua.» 50 

Per pennellature alle quali si fa seguire il 
gargarismo seguente: 

443. Pr. Acqua di calce ed acqua 

distillata. . ana gr. 200 

Clorato di potassio . gr. 6 

(Pirker). 

444. Pr. Bicarbonato di sodio gr. 10 

Solfato di chinino . » 2 

Permanganato di potassio 

centigr. 50 

Se ne insuffla 1 / 2 gr. ogni due ore nella 
gola (Almela). 

445. Pr. Tintura di jodio e gli¬ 

cerina . . anagr. 15 

Per pennellature, alle quali si fanno seguire 
irrigazioni di acqua tiepida con succo di 
limone. 

446. Pr. Acqua di menta . gr. 40 

Cognac.» 20 

Estratto di china . . » 2 

A cucchiai come stimolante nella difterite. 

447. Pr. Caffeina . . . centigr. 50 

Benzoato di sodio . gr. 2 

Ossimiele scillitico e sci¬ 
roppo delle cinque ra¬ 
dici . . . ana gr. 15 

Decotto di gramigna » 100 

A cucchiai come diuretico nella difterite. 

448. Pr. Betol o benzo-naftol gr. 6 

Da dividere in 6 o 12 cartine per uso in¬ 


terno come disinfettante intestinale nella dif¬ 
terite (2-4 grammi al giorno). 

449. Pr. Estratto di belladonna gr. 2 
Joduro di potassio . » 1 

Vaselina .... » 30 

M. F. Pomata. S. uso esterno. 

Da spalmarsi su una cravatta ovattata, che 
si applica al collo nelle adeniti dolorose dei 
difterici, nelle quali si possono pure usare 
le seguenti pennellazioni locali: 


450. Pr. Alcool a 90° . . . gr. 
Olio di ricino . . . > 

Canfora.» 

Acido fenico . . . » 
Acido tartarico . . » 
M. S. Uso esterno. 


V. pure ricette nn. 647 a 649. 


10 

15 

20 

5 

1 


Affezioni gastriche. 
Vomitivi. — V. ricette nn. 401-407. 


451. Pr. Polvere di scorza di ra¬ 

dice di condurango gr. 10 
D. in 10 cartine eguali. 

Una dopo ogni pasto nei casi di gastrite 
cronica. Oppure: 

452. Pr. Estratto fluido di con¬ 

durango . . . . gr. 20 

D. in boccetta contagocce. XX gocce dopo 
ogni pasto. Oppure: 

453. Pr. Corteccia di radice di 

condurango contusa gr. 15 

Si maceri per 24 ore in 

acqua.gr. 500 

Si riduca a lento calore a 250, si coli e si 
aggiunga : 

Sciroppo di scorza di 

arancio amaro . . gr. 50 

S. a cucchiai nelle malattie croniche del 
ventricolo. 

Nelle affezioni stomacali specialmente cro¬ 
niche possono servire pella lavatura l’acqua 
semplice bollita, le soluzioni di acido borico, 
borato di sodio al 2-4 %, di cloruro di sodio 
all’l o meglio al 0,75 per 100, di bicarbonato 
di sodio all’l o 2 %* di acqua di Carlsbad, 
di resorcina al 1 / 2 od 1 °/ 0 , di £ naftol al 
mezzo od all’uno per 1000, di acido salicilico 
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all’uno o due per 1000, ecc., e di acqua 
solfo-carbonata. Antisettici ed antineuralgici 
sono l’acqua cloroformizzata o quella con 
mentolo che si prescrivono nel seguente modo: 

454. Pr. Solfuro di carbonio puro 

gr. 25 

Acqua.» 600 

In bottiglia da un litro. Si agiti e si lasci 
depositare. Si usa la parte superiore a cucchiai 
o per lavature (Acqua solfocarbonata). 

455. Pr. Cloroformio puro . gr. 10 

Acqua.» 1000 

Si agiti fortemente. Si lasci depositare e 
della parte superiore si usi mezzo od un bic¬ 
chiere con un litro o due di acqua per lava¬ 
tura (Acqua cloroformizzata). 

Un cucchiaio della soluzione della ricetta 
440 si può aggiungere ad un litro di acqua 
tiepida per lavature gastriche, costituendo 
così una buona acqua mentolata, disinfettante 
e analgesica. 

456. Pr. Acido cloridrico fumante 

puro.gr. 4 

Acqua.» 1000 

Da bere a bicchieri dopo i pasti. 

457. Pr. Oppio in polvere centigr. 10 

Salicilato o sottonitrato 

di bismuto ...» 2 

Per dieci cartine eguali. Contro i dolori 
dell’ulcera dello stomaco. 

458. Pr. Nitrato di argento centigr. 50 

Mollica di pane. 

Q. b. per 50 pillole eguali. 

S. tre al giorno, nell’ulcera gastrica. 

459. Pr. Magistero di bismuto gr. 1 

Estratto di belladonna 

centigr. 10 

Oleo-saccarato di anice gr. 3 

M. e D. in 10 pillole eguali. S. una al mat¬ 
tino ed una alla sera nell’ulcera stomacale. 

460. Pr. Bicarbonato di sodio gr. 1 

Estratto di giusquiamo 

centigr. 30 

Magistero di bismuto e 
zucchero bianco ana gr. 2 

M. s. a. e D. in 10 cartine eguali. S. tre 
al giorno. 


461. Pr. Cloridrato di morfina 

centigr. 10 
Acqua coobata di lauro 

ceraso . . . . gr. 10 

S. V-X gocce per uso interno, od un 
centimetro cubico per iniezione. 

Se si ha diarrea nell’ulcera stomacale si 
prescriva: 

462. Pr. Tannino . . centigr. 50 

Oppio.» 15 

Zucchero . . . . gr. 2 

M. e div. in 5 cartine eguali. 

S. una ogni due ore. 


Eupeptici. 

463. Pr. Infuso di calamo aroma¬ 

tico al 2 °/ 0 . . gr. 100 

Tintura di noce vomica » 2 

Sciroppo di scorza di 

arancio amaro . » 20 

(od elixir di china gr. 20) 

Si può anche far senza della tintura di 
noce vomica. 

S. un cucchiaio prima del pasto. 

464. Pr. Tintura di noce vomica gr. 2 

Acqua di cannella . » 100 

Un cucchiaio prima del pasto. 

465. Pr. Estratto di noce vomica 

Sottonitrato di bismuto 

ana centigr. 30 

Carbonato di magnesia gr. 2 

Polvere di calamo aro¬ 
matico .... » 1 

Zucchero .... » 3 

M. e D. in 10 cartine eguali. Una ogni pasto. 

466. Pr. Estratto alcoolico di noce 

vomica . . centigr. 20 

Estratto di genziana gr. 2 

Polvere di genziana q. b. per n. 20 pillole 
eguali. 

Una prima del pasto (Fossangrives) nel¬ 
l’inappetenza. 

467. Pr. Polvere di noce vomica 

centigr. 50 ad 1 gr. 
Polvere di quassio gr. 1 

Carbonato di calce . » 1 

M. e div. in 10 cartine eguali. 
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Una a due al giorno (Trastour); al carbo¬ 
nato di calce si può sostituire la dose che si 
vuole di bicarbonato di sodio. 

468. Pr. Polvere di noce vomica gr. 1 

Rabarbaro in polvere » 4 

Carbonato di calce . » 3 

Oleosaccarato di menta » 4 

M. d. in n. 20 cartine eguali. 

S. una prima del pasto (Hérard). 


474. Pr. Aloe socotrino e mirra 


ana gr. 

8 

Assenzio . . . \ 


Centaurea minore » 

15 

China gialla . . ' 


Zafferano . . . . gr. 

4 

Scorza di arancio amaro > 

12 

Vino Marsala ...» 

100 

Si maceri, si coli e si aggiunga 

zucchero 

bianco gr. 245. 


(Elixir tonico). 



469. Pr. Polvere di noce vomica. 

Polvere di oppio ana gr. 1 
Polvere di radice di bella¬ 
donna .... » 60 

M. d. in 20 cartine. 

(Polvere peptica di Ferrand). 

S. Una dopo il pasto nelle digestioni do¬ 
lorose. 

470. Pr. Estratto di china . gr. 2 

Tintura di noce vomica 

gocce V 

Vino nero da pasto gr. 200 

Sciroppo di corteccia di 

arancio amaro . » 50 

(Pozione contro l’anoressia). 

471. Pr. Tintura di noce vomica 

gocce XX 

Carbonato di magnesia gr. 2 

Sciroppo di fiori d’arancio 

gr. 20 

Acqua di tiglio . . > 80 

(Pozione antidispeptica). S. a cucchiai. 

472. Pr. Raschiatura di fave di 

Sant’Ignazio . . gr. 1 

Bicarbonato di sodio » 25 

M. s. a. e D. in 25 cartine eguali. 

S. una, V 2 ora prima del pasto. 

473. Pr. Aloe in polvere . . gr. 2 

Estratto di china. . » 1 

Cannella in polvere 

centigr. 40 

Miele. » 60 

M. e f. s. a. n. venti pillole eguali. Una 
prima di ogni pasto. 


475. Pr. Rabarbaro . . . gr. 40 

Aloe.» 24 

Semi di cardamomo » 15 

Alcool a 56° ...» 1000 

A gocce. 


476. Pr. Radice di colombo gr. 5 

Inf. a colatura in acqua» 100 

Tintura di noce vomica » 1 

Elixir di china . . » 20 

S. un cucchiaio prima del pasto. 

477. Pr. Radice di colombo gr. 5 

Inf. a colatura in acqua» 150 

Aggiungasi : 

Acido cloridrico gocce V 

Laudano liquido . . » X 

Sciroppo diacodio . gr. 30 

S. due a tre cucchiai nella dispepsia. 


478. Pr. Estr. di colombo \ 

* digerir, 3 / j 

» di quassio l 
Polv. di genziana / 

F. s. a n. 40 pillole. 

(Pillole di Mosca-Huln). S. una dopo ogni 
pasto. 


479. Pr. Genziana . . . . gr. 50 

Scorza di arancio amaro » 25 

Calamo aromatico . » 10 

Alcool a 40° ...» 500 

(Elixir amaro di Dujardin-Beaumetz ed 
Yvon). 

S. un bicchierino prima del pasto. 

480. Pr. Estratto di genziana gr. 2 

Carbonato di sodio . » 4 

Zenzero in polvere 

centigr. 20 

M. e f. s. a. n. 10 pillole. Una prima di 
ogni pasto. 
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caffè 


490. Pr. Salicilato di bismuto gr. 

Corteccia peruviana pol¬ 
verizzata. . . . » 

Radice di colombo pol¬ 
verizzata . * 

Oppio in polvere . ctgr. 


2 

80 


481. Pr. Polvere di rabarbaro gr. 20 

Solfato di sodio . . » 10 

Bicarbonato di sodio » 5 

Zucchero alla vaniglia > 3 

S. da prendersi a cucchiaini da < 
(Leube). 

482. Pr. Rabarbaro in polvere 

centigr. 25 

Sottocarbonato di ferro » 20 

Polvere di cannella » 10 

Per una cartina. 

Una ogni pasto. 

483. Pr. Rabarbaro in polvere gr. 4 

Inf. a colatura in acqua 

bollente .... » 150 

Bicarbonato di sodio » 10 

Sciroppo di scorza di 

arancie amare. . » 25 

(Mistura antidispeptica di Dujardin-Beau- 
metz ed Yvon). 

484. Pr. Rabarbaro in polvere gr. 25 

Magnesia calcinata . » 75 

Zenzero.» 12 

M. e d. in boccetta. 

Da prenderne 2 a 10 grammi per volta. 


485. Pr. Tintura di coca . . 

gr. 

40 

Acqua distillata . . 

» 

40 

Zucchero . . . . 

> 

30 

(Elixir di coca). 

486. Pr. Tintura di coca . . 

gr- 

10 

Vino Marsala . . . 

» 

90 

Un bicchierino per volta. 

487. Pr. Estratto alcoolico 

di 


kola. 

gr- 

2 


Polvere di kola q. b. per pillole eguali 
n. 20. 

S. da 5 a 10 al giorno. 


488. Pr. Tintura di kola . 

• gr- 

10 

Tintura di vaniglia 

ctgr. 

50 

Acqua .... 

. gr. 

50 

Sciroppo semplice 

» 

15 

S. a cucchiai. 



489. Pr. Quassina amorfa 

ctgr. 

20-60 


Bicarbonato di sodio gr. 

M. e D. in 10 cartine eguali. 
(Polveri eupeptiche di Campardon). 


M. e D. in 20 cartine eguali. 

S. una dopo il pasto. 

491. Pr. Tintura di qua 9 si 0 .gr. 30 

Fosfato di ferro e sodio » 5 

Vino Marsala ...» 1000 

(Vino tonico amaro). 

492. Pr. Ossido di ferro nero gr. 4 

Aloe socotrino . . > 3 

Estratto di china q. b. per pillole n. 20. 

S. 2 a 4 al giorno. 

493. Pr. Tartrato ferrico potas¬ 

sico .gr. 18 

Estratto di genziana » 8 

Estratto di noce vomica 
ed Estratto tebaico 

ana centigr. 25 

M. f. s. a n. 100 pillole eguali. (Pillole fer¬ 
ruginose antigastralgiche di Huchard). 

494. Pr. Ferro ridotto . . . gr. 12,5 

Estratto di genziana » 5 

Quassina amorfa . » 2,5 

Rabarbaro .... » 6 

M. f. s. a n. 100 pillole eguali. S. due a 
quattro prima del pasto. 

495. Pr. Tartrato ferrico-potas- 

sico.gr. 1 

Bicarbonato di sodio » 5 

Acqua comune . . » 650 

(Acqua ferrata gassosa di Miahle). 


Alcalini — Antacidi. 

496. Pr. Magnesia usta . . gr. 4 

Polvere di zafferano » 3 

Polvere di cannella » 1 

D. in 10 cartine eguali. Una prima del 

pasto con un po’ di sciroppo semplice. 

497. Pr. Magnesia calcinata . gr. 5 

Alcoolato di lavanda » 2 

Idrolato di menta . » 8 

Acqua. * 80 

Si agiti. — V. pure la ricetta n. 562. 
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498. Pr. Zafferano in polvere 

centigr. 5 

Carbonato di magnesia » 60 

Iride fiorentina . . » 50 

Liquirizia .... » 80 

M. dà in cartina. S. da prendersene qualche 
pizzico in un cucchiaio di acqua. 

• 

499. Pr. Bicarbonato di sodio e 

magnesia usta ana gr. 10 

Oleosaccarato di menta 
piperita . . . . gr. 20 

S. una punta di coltello. 

500. Pr. Bicarbonato di sodio e 

zucchero bianco ana gr. 2 

Estratto di noce vomica 

centigr. 15 

M. e dividi in n. sei polveri eguali. Tre al 
giorno. 

501. Pr. Magistero di bismuto gr. 5 

Cloridrato di morfina 

centigr. 5 

Bicarbonato di sodio gr. 2 

M. e D. in 10 polveri eguali. Una ogni due 
ore nei dolori cardialgici con pirosi. 

502. Pr. Salolo, benzonaftolo e 

bicarbonato di sodio 

ana gr. 10 

M. D. in cartine eguali n. trenta. — Una 
mezz’ora ad un’ora prima del pasto nell’ipo¬ 
cloridria, al momento del pasto od un’ora 
dopo nell’atonia gastrica muscolare (Dujardin- 
Baumetz). 

502*" 4 ' Pr. Salolo e benzonaftolo 

ana gr. 5 

Bicarbonato di sodio gr. 20 

M. D. in n. venti cartine eguali. 

S. una al momento del pasto ed una quattro 
ore dopo nell’ipercloridia (Dujardin-Baumetz). 

503. Pr. Solfato di sodio . . gr. 3 

Carbonato di sodio » 35 

Cloruro di calce centigr. 40 

Cloruro di sodio . . » 40 

Solfato di ferro . . » 1 

Acqua gassosa a V voi. gr. 625 

Acqua gassosa ferrata, buona nell’atonia 
gastrica. 


504. Pr. Solfato di soda crist. gr. 3,50 

Cloruro di sodio . . » 0,50 

Bicarbonato di soda » 1 

S. per una dose. Sale detto di Karlsbad. 

(Ferrand). 


Purganti. 

505. Pr. Aloe e sapone medi¬ 

cinale . . . ana gr. 1 

Per 10 pillole. Da 2 a 6 al giorno. 

506. Pr. Aloe, calomelano a va¬ 

pore e sapone medi¬ 
cinale . ana centigr. 50 

Per 10 pillole. Dal a 5 al giorno. 

507. Pr. Aloe socotrino e gia- 

lappa . . ana gr. 20 

Rabarbaro ...» 5 

Sciroppo d’assenzio q. b. 

Da farne delle pillole del peso di gr. 0,15 
l’una (400 dato che alle quantità sopra ripor¬ 
tate si aggiungano 15 grammi di sciroppo). 
(Grains de Santé o Pillole di Frank). 


508. Pr. Aloe.\ 

Gialappa . . . / 

Scamonea . . . anagr. 1 
Gomma gotta . . I 
Calomelano . . / 

Per 20 pillole eguali. 

Da una a sei. 

(Pillole purgative di Peter). 


509. Pr. Aloe. 

Estr. di rabarbaro j anagr 
Gomma gotta . . 

Estratto di coloquintide 

centigr. 

Estratto di giusquiamo » 
Essenza di anice . . » 


1 


20 

40 

8 


M. f. s. a n. 20 pillole eguali. 
(Pillole purgative di Trousseau). 

510. Pr. Estratto di belladonna, 
Polvere di belladonna, 
Podofillina ana ctgr. 25 
Per 25 pillole eguali. 

S. una alla sera. 

(Pillole di Trousseau). 
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511. Pr. Estratto fluido di cascara 

sagrada . . . gr. 100 

Tintura di vaniglia gocce XX 

A cucchiaini prima del pasto. 

512. Pr. Tintura di noce vomica gr. 2 

Estratto fluido di cascara 
sagrada .... » 20 

Sciroppo semplice . » 15 

Acqua di lauro ceraso » 15 

Acqua distillata . . » 100 

S. a cucchiaini. 

(Pozione stomacica e lassativa di Dujardin- 
Beaumetz ed Yvon). 


513. Pr. Olio di ricino. . . 

gr- 

30 

Gomma arabica . . 

» 

8 

Acqua di menta . . 

» 

35 

Acqua comune . . 

» 

60 

Sciroppo semplice . 

» 

10 

(Emulsione purgativa). 



514. Pr. Olio di ricino . . 

gr- 

5-10 

Giallo di uovo . . 

n. 

1 

Sciroppo di zucchero gr. 

30 

Idrolato di menta 

ed 


acqua . . ana gr. 

10 


Pozione purgativa per bambini. 


515. Pr. Gialappa e scamonea 

ana gr. 10 

Cremore di tartaro gr. 20 

M. e D. in 20 cartine eguali. Da una a tre 
al giorno. 

516. Pr. Gialappa . . . 

Cremore di tartaro anagr. 20 
Magnesia usta. . 

Per 30 cartine eguali. Da una a tre. 

517. Pr. Gialappa. . . centigr. 15 

Scamonea .... » 7 

Sapone medicinale q. b. 

Per una pillola. 

Di tali se ne prendono abitualmente da 
due a sei. 

518. Pr. Resina di gialappa centigr. 40 

Sapone amigdalino . » 50 

Magnesia calcinata . » 30 

F. s. a. 10 pillole eguali. 

Da prendersene da 4 a 10. 

(Pillole purgative di Dujardin-Beaumetz ed 

Yvon). 


519. Pr. Cioccolatte. . . . gr. 3,50 

Resina di gialappa centig. 50 
Calomelano ...» 20 

Cioccolatte purgativo di Montpellier (Cadet). 

520. Pr. Gialappa . . . . gr. 8 

Turbith vegetale. . » 1 

Scamonea .... » 2 

Alcool a 60° ...» 96 

Tintura di gialappa composta od acqua¬ 
vite germanica. Da 5 a 30 grammi. 

521. Pr. Foglie di senna . . gr. 8-10 

Inf. a colatura in acqua 

gr. 100-120 
Solfato di soda e manna 

ana gr. 15 

Pozione da prendersi in una o due volte; 
ad essa si può aggiungere un gramma di pol¬ 
vere di gialappa. 

522. Pr. Magnesia calcinata gr. 8 

Zucchero bianco . . * 50 

Acqua comune . . » 40 

Acqua di fiori d’arancio » 20 

(Medicina bianca del codice francese). 

523. Pr. Tintura amara e Tintura 

di cannella ana gr. 15 

Tre volte al giorno XX gocce nelle erutta¬ 
zioni e nella flatulenza. 

524. Pr. Acido citrico . . . gr. 30 

Idrocarbonato di ma¬ 
gnesia .... » 18 

Acqua comune . . » 200 

Sciroppo di zucchero » 100 

Alcoolatura di scorza di 

limone .... » 1 

(Limonata purgativa). 

525. Pr. Acido citrico . . . gr. 30 

Carbonato di magnesia » 16 

Acqua di cedro . . » 30 

Sciroppo semplice . » 60 

Acqua calda ...» 400 

Bicarbonato di soda » 4 

(Limonea purgativa). 
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526. Pr. Magnesia calcinata gr. 6,5 

Idrocarbonato di ma 

gnesia . . . . > 6 

Acido citrico ...» 20 

Zucchero bianco . . » 60 

Tintura di scorza di 
limone .... » 1 

(Limonea secca del codice francese, equi¬ 
valente a gr. 50 di citrato). 

527. Pr. Solfato di magnesia gr. 30 

Acqua gassosa . . » 500 

Si può aromatizzare con qualche goccia di 
essenza di menta. 

528. Pr. Mannite .... gr. 10-20 

Acqua.» 100 

Zucchero .... » 20 

Alcoolatura di limone gocce VI 

(Pozione lassativa da prendersi in una volta). 

529. Pr. Calomelano . . . gr. 1 
D. in dieci cartine eguali. 

S. una ogni ora fino ad effetto. 

530. Pr. Calomelano e gialappa 

ana gr. 1 

M. f. due cartine da prendersi a distanza 
di un’ora. 

531. Pr. Piperina e calomelano 

ana gr. 2,5 

Estratto di noce vomica 

centigr. 50 

Solfato di chinina . gr. 5 

F. s. a n. 100 pillole. 

Una al mattino ed una alla sera nelle 
stipsi ostinate. 

532. Pr. Conserva di prugne gr. 890 

Radice di gialappa in 

polvere . * 43 

Cremor tartaro . . » 86 

(Conserva purgante della farmacopea spa- 
gnuola). 

533. Pr. Estratto di rabarbaro e 

polvere di rabarbaro 

ana centigr. 50 

Estratto di belladonna » 20 

M. f. s. a n. 10 pillole. 

(Pillole lassative di Wunderlich). 


534. Pr. Solfato di chinino centigr. 50 
Aloe di Barbados . » 25 

Estratto di*rabarbaro » 50 


Polvere di rabarbaro q. b. per n. 

10 pillole 

(Contro la stitichezza). 


535. Pr. Resina di scamonea centigr. 

20 

Estratto di rabarbaro » 

40 

Estratto alcoolico di noce 


vomica .... » 

2 

Polvere di rabarbaro q. b. per pillole n. 10. 

Da 2 a 5 al giorno (Ewald). 


536. Pr. Foglie di senna, solfato 


di sodio e caffè torre¬ 


fatto . . . ana gr. 

10-15 

Inf. a colatura in acqua » 

200 

Aggiungasi zucchero q. b. 


537. Pr. Solfato di soda . . gr. 

25 

Nitrato di potassio » 

5 

Tartaro atibiato centigr. 

3 

Sciroppo di limone gr. 

25 

Acqua.> 

200 


Pozione evacuante di Ewald. 

538. Pr. Carbonato di magnesia 

gr. 15 

Acido tartarico . . » 22 

Acqua .' . . . . » 600 

Sciroppo di limone . » 60 

(Limonata purgativa). 

539. Pr. Bicarbonato di sodio gr. 2 

Tartrato sodico-potas¬ 
sico .» 6 

In cartina bianca. 

Acido tartarico . . » 2 

In cartina azzurra (Polvere di Sedlitz). 

Le due cartine si mescolano al momento 
in acqua zuccherata. 

540. Pr. Acido tartarico . . gr. 20 

Bicarbonato di soda » 22 

Acqua aromatizzata al 
limone .... » 30 

Sciroppo semplice . > 60 

Acqua.> 400 
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Volume III, Parte 2 a 


Enteriti. 

Per disinfett. intestinali vedansi le ricette 
nn. 2 a 12, 58, 59, 83 ad 85 del Ricettario 
del volume I; 244-245 del Ricettario del vo¬ 
lume II; la ricetta 448 del voi. Ili, parte 1% 
e le seguenti segnale coi numeri 541 a 545, 
552, 554, 555, 556, 557, 558, 562, 573, 
665 a 667. 

541. Pr. Naftol-/l finamente pol¬ 

verizzato . . . gr. 15 

Salicilato di bismuto » 7,50 

M. e D. in 30 cartine. S. da 10 a 12 nelle 
24 ore come disinfettante intestinale nell’en¬ 
terite acuta. 

542. Pr. Acido lattico . . . gr. 4-8 

Acqua.» 940 

Sciroppo .... » 60 

(Limonata per bambini). Disiniettante in¬ 
testinale. 

543. Pr. Acido lattico . . . gr. 2 

Acqua.» 80 

Sciroppo puro di sacca¬ 
rosio . * 20 

A cucchiaini (Hayein). Disinfettante inte¬ 
stinale nelle diarree e specialmente nella 
diarrea verde dei bambini. 

544. Pr. Magistero di bis-1 

muto . . . . j ana gr- 2 
Creta preparata . 

Oppio in polvere centigr. 2 
Per una cartina da prendersi prima del 

pasto. 

545. Pr. Tannino puro . . gr. 1 

Oppio . . . centigr. 20 

Estratto di ratania q. b. 

F. s. a. n. 10 pillole eguali. S. 5, 6 al giorno 

nell’enterite. 

Si può anche far senza dell’oppio. 


546. Pr. Polv. di radice di salepgr. 8 

Facciasi decotto alla co¬ 
latura in acqua . > 150 

Estrat. acquoso di oppio 

centigr. 10 

Sciroppo diacodio . » 20 

Un cucchiaio ogni due ore nelle enteriti 
acute. 

547. Pr. Estrat. acquoso di oppio 

centigr. 10 

Mistura gommosa . gr. 200 

Ogni due ore un cucchiaio. Nell’enterite 
acuta. 

Peli’enterite mueo-membranosa vedansi 
pure le ricette nn. 512-513-514. 


548. Pr. Sottonitrato di bismuto 


10 

Salicilato di sodio . » 10 

Mucilagine gommosa > 500 

S. per enteroclisma. 

NB. Si lava il colon prima con acqua con¬ 
tenente un infuso d’ipecacuana, e poi con 
soluzione borica; indi, essendo il paziente 
sul dorso colle natiche un po sollevate, si 
fa penetrare nel colon il liquido contenente 
bismuto, cercando di farlo tenere per 24 ore. 
È raro si debba ripetere l’operazione una 
seconda volta. Tale pratica serve bene nella 
colite membranosa (Revilliod), nella dissen¬ 
teria cronica, e quando si sospettano ulce¬ 
razioni del crasso. 

549. Pr. Magnesia calcinata, fiori 

di zolfo lavato e zuc¬ 
chero di latte ana gr. 10 

Un cucchiaino da caffè alla sera. 

550. Pr. Zolfo sublimato e lavato 

gr. 1 

Carbonato di magnesia 2 

Cremor tartaro . . » 2 

Facciasi una carlina da prendersi sospesa 

nell’acqua. 
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Colèra infantile. 

551. Pr. Salicilato di bismuto gr. 10 

Solfofenato di zinco cgr. 20 

Acqua di calce ed acqua 
distillata. . ana gr. 50 

Tintura di oppio ben- 
zoata .... gocce XX 

Un cucchiaino da caffè ogni 2 ore(Brighton). 

552. Pr. Salicilato di bismuto gr. 4 

Creta preparata . . » 2 

Elixir paregorico (a) goc. V a X 
Tintura di cannella gr. 1 

Acqua di melissa . » 10 

Vino Marsala ...» 20 

Emulsione gommosa » 110 

Un cucchiaino da caffè ogni ora. 

553. Pr. Paracresotato di sodio 

centigrammi 10 

Tint. di oppio od elixir 
paregorico . . gocce II 

Alcool.gr. 1 

Sciroppo di gomma . » 5 

Acqua distillata . . » 25 

S. A cucchiaini da caffè, uno ogni due ore. 

554. Pr. Estratto d’oppio secco 

gr. 8 

Acido benzoico . . » 3 

Canfora.» 2 

Olio essenziale di anice 3 

Alcool a 60° ... » 650 

(Formula dell’Elixir paregorico, che si 
ottiene colla digestione). 

555. Pr. Resorcina . . centigr. 10 

Infuso di camomilla gr. 60 

Un cucchiaio da thè ogni due ore nei lat¬ 
tanti. 

La resorcina si può anche dare in cartine 
alla dose di 10 centigr. al giorno nel primo 
mese di vita, di 20 negli altri mesi, di 30 nel 
primo anno, e di 40 nel secondo anno di vita. 

556. Pr. Salolo.gr. 1-2 

D. in 10 cartine eguali. Una o due al giorno 

nei bambini in parecchie volte. 


(a) V. la formula dell’elixir paregorico alla 
ricetta n. 554. 


557. Pr. Benzonaphtol . . . gr. 2 

D. in otto cartine eguali. 

Da prendersi nelle 24 ore in ostia od in 
acqua gommosa edulcorata. 

Negli adulti si può spingere la dose fino a 
5 grammi al giorno. 

558. Pr. Estratto di ratania cen¬ 

tigrammi 50 a . . gr. 1 

Acqua.» 40 

Elixir paregorico gocce V-X 

Un cucchiaino da caffè ogni due ore. 


Enterite tubercolare. 

559. Pr. Carbonato di calce la¬ 

vato .gr. 10 

Acqua di cannella . » 60 

Sciroppo semplice . » 40 

Laudano . . . gocce V a X 
S. a cucchiai (si agiti). 

560. Pr. Creta preparata e fosfato 

di calce basico anagr. 20 
In venti cartine eguali. Da due a sei al 
giorno. 

561. Pr. Carbone di Belloc . gr. 5 

Salicilato di bismuto o 
benzonaphtol . . » 5 

Per 10 cartine. Da prendersene nella gior¬ 
nata, secondo il bisogno. 

562. Pr. Magnesia calcinata . gr. 4 

Acqua di calce . . » 60 

Idrolato di menta . » 60 

Sciroppo fiori d’arancio » 30 

(Pozione assorbente alcalina di Fossan- 
grives). Vi si può aggiungere un grammo di 
laudano. 


563. Pr. Acqua di calce . . gr. 

100 

Acqua.» 

100 

Carbone Belloc cucchiai n. 

2 

Laudano . . .gocce 

III 

(Clistere assorbente). 


564. Pr. Nitrato d’argento. . gr. 

2 

Acqua distillata . . » 

200 

S. per un clistere. 
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565. Pr. Solfato di zinco . . gr. 2 

Acqua.> 200 

Per un clistere. 

Vedansi inoltre le ricette contro il colèra 
infantile e contro l’enterite acuta. 


Emorroidi. 

566. Pr. Solfato di ferro cristal¬ 

lizzato . . . . gr. 2 

Estratto di liquirizia q. b. 

Per pillole n. 30. 

S. 1-2 per volta, due o tre volte al giorno. 
Se vi ha stitichezza: 

567. Pr. Solfato di ferro cristalliz¬ 

zato ed aloe in polvere 

ana gr. 2 

Estratto di liquirizia q. b. 

Per pillole n. 30. 

S. due al mattino e due alla sera. 

568. Pr. Estratto di ratania . gr. 2 

Estratto di belladonna 

centigr. 10 

Vaselina ... gr. 20 

M. F. pomata. S. da introdurre nel retto 
con un batuffolo di cotone avvolto di essa 
pomata. 

569. Pr. Estratto di ratania gr. 3-5 

Gloridrato di cocaina e 
cloridrato di morfina 

ana centigr. 20 

Burro di cacao q. b. 

Per 10 supposte rettali. 

570. Pr. Estratto fluido di Hama- 

mélis virginica . gr. 50 

Sciroppo di scorze di 

arancio .... » 50 

Tintura di vaniglia goccie XX 

S. a cucchiaini. 

571. Pr. Acetato basico di piombo 

gr. 5 

Estratto di giusquiamo 2 

Unguento populeo . » 30 

M. F. pomata da applicarsi come la ricetta 
n. 568. 


Occlusione intestinale. 

572. Pr. Naphtol-/* . . . . gr. 2-4 

Acqua.» 4000 

Per lavatura intestinale. 

Per purganti V. ricette nn. 505-540. 


Dissenteria. 

573. Pr. Polv. di ipecacuana gr. 8 
Inf. a colatura in acqua » 200 

Da prendersi nel primo giorno; nel secondo 
giorno si fa ancora infusione di 200 gr. dì 
acqua sugli otto di ipecacuana e si beve il 
liquido decantato. Al terzo giorno si aggiun¬ 
gono gr. 200 di acqua bollente agli stessi 
8 grammi ed il tutto si prende a cucchiai 
nella giornata senza filtrare. 


574. Pr. Polv. di ipecacuana gr. 

4 

Si faccia bollire per 5 min. in acqua gr. 300. 

Si filtri e si aggiunga: 


Sciroppo ed idrolato di 


cannella . . ana gr. 

30 

S. un cucchiaio ogni ora. 


575. Polvere del Dower centigr. 

20 

Tannato di chinino > 

30 

Zucchero bianco. . » 

2 

M. D. in 5 cartine. Una polvere tre volte al 

giorno. , 


576. Pr. Tintura di cannella gr. 

10 

Vino Malaga ...» 

60 

Acqua di menta, di me¬ 


lissa e sciroppo di cor¬ 


teccia d’aranc. amaro 


ana gr. 

30 

S. a bicchierini. 


577. Pr. Cannella polv. . . gr. 

10 

Pepe nero .... » 

2 

Cardamomo ...» 

2 

Corteccia di china . » 

30 

Radice di ratania . » 

20 

Vino Barbera o Barolo » 

1000 


Si maceri per 8 giorni, si decanti. 
S. due bicchieri al giorno. 
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578. 

Pr. Tintura di cannella gr. 

25 


Idrolato di cannella * 

150 


Etere acetico ...» 
Cloridrato di chinino 

& 


centigr. 50 a. . » 

Sciroppo di scorza di 

1 


arancio amaro . » 

30 

S. 

a cucchiai. 


579. 

Pr. Tintura di cannella gr. 

8 


Estratto di china . » 

Sciroppo di scorza di 

2-4 


arancio amaro. . » 

30 


Cognac vecchio . . » 

30 a 80 


Vino nero vecchio . » 

125 

S. 

a bicchierini. 


580. 

Pr. Acet. basico di piombo 



(Estratto di Saturno) gr. 

3-5 


Acqua.» 

250 

S. 

per clistere. 


581. 

Pr. Nitrato di argento ctgr. 

5-10 


Acqua distillata . . gr. 

120 

S. 

per clistere nei bambini. 


582. 

Pr. Nitrato di argento centi- 



grammi 

25-50 


Acqua distillata . . gr. 

200 

S. 

per clistere negli adulti. 


583. 

Pr. Tannino . . . . gr. 

1 


Oppio . . . centigr. 

20 


Burro di cacao . . gr. 

12 

Per n. 4 supposte anali. 



Emorragie intestinali. 


• 

00 

kO 

Pr. Estratto di ratania gr. 

4 


Ergotina .... » 

1 


Estratto tebaico centigr. 
Idrol. di fiori di arancio 

5 


gr. 

30 


Acqua.» 

140 


Sciroppo .... » 

20 

s. 

a cucchiai ogni due ore. 



585. Pr. Soluzione officinale di 

percloruro di ferro gr. 14 

Acqua.» 120 

Sciroppo fiori di arancio 

o di oppio ...» 30 

S. a cucchiai. 


586. Pr. Acetato di piombo . gr. 

2 

Oppio in polvere centigr. 

20 

M. s. a. d. in cartine eguali n. 10. 

S. due a cinque al giorno. 


587. Pr. Acetato di piombo centi- 


grammi 

20 

Estratto di oppio . . > 

10 

Estratto di ratania . gr. 

5 

M. f. s. a. 10 pillole. Da prendersi nella 

giornata. 


588. Pr. Tannino . . . . gr. 

ì 

Acqua canforata . . » 
Sciroppo d'estratto di ra- 

200 

tania e di gomma anagr. 

20 

S. a cucchiai. 


589. Pr. Estratto di ratania . gr. 

1 

Alcool.» 

1 

Acqua.» 

125 

S. per uno o due clisteri. 


590. Pr. Percloruro di ferro gr. 

1-2 

Acqua.» 

250-500 

Laudano . . . gocce 

V-X 

S. per clistere. 


591. Pr. Acido tannico . . gr. 

2,5-5 

Acqua calda ...» 

250 

Laudano . . . gocce 

X 

S. per un clistere. 


592. Pr. Allume usto . . . gr. 

2,5-5 

Acqua.» 

250 

Laudano . . . gocce 

XV 

S. per clistere. 


593. Pr. Solf. ferroso ed allume 


ana gr. 

3 

Acqua calda ...» 

200-500 

S. per uno o due clisteri. 


594. Pr. Allume.gr. 

1-2 

Siero di latte ...» 

1000 

Da bersi a bicchieri. 


595. Pr. Allume.gr. 

5 

Cannella .... » 

20 

Oppio in polvere centigr. 

10 


M. D. in 10 cartine eguali. S. da prendersi 
nella giornata. 
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596. Pr. Estratto di china. 

Allume . . . ana gr. 1 
Polvere di cannella q. b. 

Per n. 10 pillole. 


Elmintiasi intestinale. 

Contro la Tenia. 

597. Pr. Semi di zucca mondati gr. 100 

Zucchero .... » 50 

Acqua di fiori d’arancio q. b. 

Per una emulsione. 

(Nei bambini bastano 30-60 gr.). 

598. Pr. Semi di zucca . . . gr. 100 

Zucchero .... » 25 

Si pestino in mortaio e si aggiunga: 

Latte.gr. 60 

(Per un bambino bastano 40-60 gr. di seme). 

599. Pr. Kousso.gr. 20 

Si maceri per sei ore in acqua tepida. 

600. Pr. Kousso in polvere . gr. 15-20 

Zucchero .... » 32 

Si mescoli e si prenda al mattino a digiuno 
in un po’ di acqua o di latte. 

601. Pr. Polvere di Ramala . gr. 6-12 

Polpa di tamarindo . » 30 

Succo di limone q. b. Da prend. a digiuno. 

602. Pr. Tintura di Ramala . gr. 10-15 

Scir. di scorze d’arancio 20 
Acqua di menta . . » 100 

603. Pr. Corteccia di radice di 

melo granato . . » 50-100 

Acqua bollente . . » 250-400 

Estratto etereo di felce 

maschio .... » 2-4 

Gomma in polvere . » 2 

Sciroppo di menta . » 30 

(Le cifre più piccole sono pei bambini, pei 
quali la pellettierina è troppo forte). 

604. Pr. Solfato di pellettierina 

centigr. 40-50 

Tannino . • • • g r - 0,50-1,50 
Sciroppo semplice q. b. 

Si dà con un infuso di senna al 10 per 100 

o tra due purganti. 

37 . _ Tr. Med. — Ricettario, III. 


605. Pr. Embellato di ammonio 

gr. 0,40-0,50 

D. in due polveri eguali. 

S. da prendersi a breve distanza l’una dal¬ 
l’altra, evitando di bere acqua per un’ora 
almeno. — Nei bambini bastano dosi di 0,15- 
0,25. Il rimedio può prendersi con miele, 
cioccolatte, mucilagine di gomma arabica od 
alchermes. 

606. Pr. Estratto etereo di felce 

maschio . . . . gr. 5-10 

Miele rosato ...» 30 

Da prendersi in 4-5 volte al mattino (pei 
bambini bastano due grammi). 

607. Pr. Estratto etereo di felce 

maschio . . . . gr. 8 

Calomelano . centigr. 80 

Si facciano 8 capsule, da prenderne 3-4 per 
un bambino di 5 a 10 anni, di più per le per¬ 
sone adulte. 

608. Pr. Olio etereo di felce ma¬ 

schio .gr. 4 

Calomelano a vap. cen- 

tigrammi 30 

Gelatina e zucchero in polvere q. b. 

S. per un elettuario da prendersi al mattino 
a digiuno, pei bambini; per gli adulti si può 
raddoppiare la dose dell’estratto di felce 
maschio e del calomelano.. 

609. Pr. Estratto etereo di felce 

maschio . . . . gr. 4-8 

Calomelano . centigr. 40-80 

Zucchero . . . . gr. 8 

Gelatina q. b. 

S. per fare una gelatina; le cifre più piccole 
convengono ai bambini. 

610. Pr. Estr. etereo di felce ma¬ 
schio .gr. 5 

Ramala.» 2 

(Tenifugo Violani). 

Contro gli Ascaridi. 

611. Pr. Calomelano . . . gr. 1 

Per due cartine da prend. a poca distanza 

l’una dall’altra. 
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612. Pr. Calomelano . . . 

gr. 

1 

Polvere di rabarbaro 

» 

1 

Polvere di scamonea 

» 

1 

Zucchero . . . . 

» 

6 


M. D. in 4 cartine eguali. 

S. 1-2 pei bambini, tutte e quattro per gli 
adulti. 

613. Pr. Santonina . . centigr. 10 

Calomelano ...» 15 

Zucchero di latte . gr. 1 

S. Da prendersi in una volta per un bam¬ 
bino di 10 anni. 

NB. La Santonina si dà (sola od associata) 
alla dose di 

gr. 0,01 pei bambini di 1-2 anni 

gr. 0,015 » 3-4 » 

gr. 0,02 » 5-10 * 

gr. 0,03 » 10-15 » 

Si fa seguire un purgante. 

614. Pr. Santonina . . centigr. 5 

Polvere di liquirizia e miele q. b. per una 

pillola. — S. da 1 a 4. 

V. ricetta 244 del Ricettario del voi. II. 

615. Pr. Salolo.gr. 0,15-0,30 

D. in una cartina. 

S. tre di queste cartine al giorno per tre 
giorni di seguito. 

(Nei bambini di 2 anni le dosi minime, in 
quelli di 6-7 le massime sopra indicate). 


618. Pr. Estratto etereo di felce 


maschio . . . . 

gr. 

10-20 

Glicerina . . . . 

» 

30 

Liquore di Hofman . 

» 

2 

Emulsione gommosa 

» 

60 

Acqua di menta . . 

» 

60 


S. Si agiti. Da prendersi in 2 o 3 volte a 
breve distanza l’una dall’altra. 

Come per gli altri parassiti si fa precedere 
il giorno prima un purgante (Solfato di soda 
o di magnesia), e se ne fa seguire un altro il 
giorno dopo (olio di ricino, calomelano, infuso 
di senna). 

619. Pr. Acido timico . . . gr. 12 

per dodici cartine eguali. 

Se ne prendono tre al giorno per otto 
giorni o 10 al giorno per tre giorni di 
seguito, sempre in ostie. 

Contro gli ossiuri vermicolari. 

620. Pr. Calomelano . . centigr. 50 

per dieci cartine eguali. 

Da prenderne una o due al giorno (secondo 
l’età). 

621. Pr. Fiori di zolfo centigr. 50 

Miele.gr. 20 

Da prendersi al mattino a digiuno e per 
parecchi giorni. 


616. Pr. Corallina . . . . gr. 8 

Semen contra ...» 4 

Infondasi in latte . » 125 

Sciroppo di malva . » 30 

Da prendersi al mattino a digiuno (per un 
fanciullo di 8-10 anni). 

Nell'anchilostomiasi. 

617. Pr. Estratto etereo di felce 

maschio . . centigr. 20 

Gomma arabica in polv.» 6 

Acqua e polvere di felce 
maschio q. b. 

Per una pillola. 

Da prenderne 15 al giorno per parecchi 
giorni di seguito. 


622. Pr. Santonina . . centigr. 1 

Calomelano ...» 2 

Zucchero bianco . . » 50 

S. per una cartina — se ne prendano tre al 
mattino, a un’ora d’intervallo, per tre giorni. 

Inoltre si ricorrerà alle applicazioni locali 
di clisteri, pomate, supposte, ecc., p. es. Cli¬ 
steri d’acqua fredda, acqua eon aceto 
.(Va od 1 / a ), acqua salata (10 %)> acqua sa¬ 
ponata (1 %)> oppure: 

623. Pr. Acqua di calce . . gr. 100 

Percloruro di ferro goccie X 

per un clistere. 

624. Pr. Acqua di calce . . gr. 90 

Decotto di malva . » 30 

per clistere. 
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625. 

Pr. Acqua.gr. 

Solfuro di potassio 

150 


centigr. 

per clistere. 

40 

626. 

Pr. Acqua.gr. 

100 


Glicerina .... » 

20 


Etere solforico goccie 
per clistere. 

X 

627. 

Pr. Foglie d’assenzio . gr. 

10 


Inf. a col.» 

per clistere. 

100 

628. 

Pr. Tintura di rabarbaro 



goccie 

Carbonato di magnesia 

XXX 


centigr. 

20 


Tintura di zenzero goccia 

I 


Acqua.gr. 

per un clistere. 

125 

629. 

Pr. Naftalina .... gr. 

1 


Olio di oliva ...» 
per clistere. 

40 

630. 

Pr. Sai marino . . . gr. 

10 


Olio.» 

20 


Acqua.» 

130 


per clistere. 


631. Pr. Mentol . . . centigr. 6 

Olio.gr. 30 

per clistere. 

632. Pr. Timolo . . . centigr. 25-50 

o gr. 1 

Glicerina od olio . » 40 

(oppure acqua con un po’ di glicerina ed 
alcool q. b. per la soluzione gr. 100) per 
clistere. 

I clisteri si dànno dopo che il bambino è 
andato di corpo, e devono essere tenuti il 
più che è possibile. 

633. Pr. Lanolina. 

Olio di fegato di mer¬ 
luzzo . . ana gr. 20 

Precipitato bianco . » 5 

Essenza di lavanda . » 1 

M. f. Pomata. 

S. Mattina e sera si introduce nell’ano un 
batuffolo di cotone intriso nella pomata. 


634. Pr. Vaselina .... gr. 40 

Timolo.» 1 

Glicerina ed alcool q. b. 
per la soluzione. 

M. fa pomata. 

S. Si usi come la ricetta n. 633. 

635. Pr. Calomelano . centigr. 10 

Burro cacao . . . gr. 2 

S. per una supposta rettale. 

636. Pr. Unguento napoletano cgr. 5 

Burro cacao q. b. per una 
supposta rettale. 

637. Pr. Estratto di quassio amaro 

centigr. 10 

Burro cacao q. b. per una 
supposta rettale. 

S. Si introduce nell’ano, mattina e sera, 
una delle supposte sopra registrate (nn. 635 
a 637) per una settimana, e dopo si dà un 
purgante (10-15 gr. di solfato di soda in 
acqua zuccherata). 

Utili le lozioni ano-genitali. 

Ascite. 

Pella cura dell’ascite V. le singole malattie 
causali. 

Peritonite. 

638. Pr. Oppio puro . centigr. 50 

Zucchero bianco . . gr. 5 

D. in 10 polveri eguali. 

S. una ogni due ore. 

639. Pr. Oppio in polvere. . gr. 100 

Noce moscata polveriz¬ 
zata .» 25 

Zafferano .... » 8 

Zucchero .... » 50 

Aceto distillato . . » 600 

Si maceri. 

(Formola delle gocce nere inglesi). 

S. a gocce, alle dosi del vino oppiato o 

Laudano. 

640. Pr. Estratto di oppio. . gr. 1 

Magistero di china . > 3 

F. s. a n. cinquanta pillole eguali. 

S. da 5 a 10 al giorno. 
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641. Pr. Estratto di oppio ed 

estratto di belladonna 

ana centigr. 20 

F. s. a. n. 20 pillole eguali. 

S. da cinque a 10 al giorno. 

642. Pr. Estratto di oppio ctgr. 20 

Estratto di cicuta . » 40 

Polvere di valeriana q. b. per n. 20 pillole 
eguali. 

S. 4-8-10 al giorno. 

643. Pr. Estratto di oppio. \ 

Estratto di bella- / 

donna . . . ana gr. 1 

Estratto di datura V 
(stramonio) . . / 

Acqua coobata di lauro¬ 
ceraso . . . . gr. 12 

S. da V a XX gocce al giorno. 

644. Pr. Laudano liquido . gr. 2 

Limonata solforica edul¬ 
corata . . . . gr. 200 

S. da bere nella giornata. 

645. Pr. Gloridrato di morfina 

centigr. 20 

Acqua coobata di lauro¬ 
ceraso . . . . gr. 20 

Solfato di atropina ctgr. 1 

S. per iniezioni ipodermiche. 

Da uno a 15 centimetri cubici al giorno. 

646. Pr. Gloridrato di morfina 

centigr. 20 

Acqua coobata di lauro¬ 
ceraso . . . . gr. 5 

Acqua di melissa . » 100 

Sciroppo .... » 20 

S. a cucchiai. 


Peritonite cronica. 

647. Pr. Jodoformio. . . . gr. 2 

Gollodion elastico . » 30 

S. per pennellature sull’addome. 

648. Pr. Jodoformio. . . . gr. 4 

Vaselina.» 40 

S. per pomata da applicarsi sull’addome. 


649. Pr. Tintura di jodio . . gr. 20 
Joduro di potassio . » 5 

Acqua.» 75 

S. per pennellature che possono praticarsi 
anche colla tintura di jodio pura. 


Litiasi biliare. 

650. Pr. Etere solforico . . gr. 5 

Essenza di trementina 
rettificata ...» 3 

Si dia in capsule gelatinose preparate di 
recente, di cui ognuna contenga gocce V. 

S. cinque capsule al giorno. 

651. Pr. Salicilato di sodio . gr. 12 

F. s. a. 12 cartine. S. da due a tre al giorno. 

652. Pr. Salolo.gr. 12 

D. in n. 12 cartine. 

S. da tre a quattro al giorno. 

653. Pr. Salipirina . . . . gr. 12 

In 12 cartine eguali. 

S. da 4 a 6 al giorno. 

654. Pr. Calomelano . . . gr. 1 

Oppio in polvere centigr. 20 
M. f. s. a n. 10 cartine eguali. 

S. una ogni due ore. 

655. Pr. Calomelano . . . gr. 1 

Podofillina ed estratto di 

belladonna ana ctgr. 20-40 
Sapone amigdalino . gr. 2 

M. f. s. a n. 20 pillole eguali. 

S. una al mattino ed una alla sera. 

656. Pr. Glicerina pura e neutra 

ed acqua di menta 

ana gr. 50 

S. da prendersi a cucchiai. 

Da tre a sei al giorno. — Ogni cucchiaio 
si allunga con un po’ d’acqua alcalina (acqua 
di Uliveto, di Pejo, di San Pellegrino, ecc.), o 
soluzione di bicarbonato di soda al mezzo od 
all’uno per 100). 

Contro i dolori si usino le ricette da n. 638 
a 646. 

Inoltre : 
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657. Pr. Idrato di cloralio . . gr. 5 

Acqua.» 50 

Può servire per uno o due clisteri. — La 
dose richiesta si mette in un bicchier di latte 
tiepido cui si aggiunge un tuorlo d’uovo; si 
sbatte e si inietta nel retto qualche volta con 
l’aggiunta di V o VI gocce di laudano. 

658. Pr. Acqua cloroformizzata 

(V. ricetta n. 455) gr. 150 

Acqua di fior d’arancio » 140 

Tintura d’anice . . » 10 

S. un cucchiaio ogni quarto d’ora durante 
le crisi. 

659. Pr. Glcridrato di cocaina gr. 1 

Acqua.» 20 

S. da Vili a XII gocce in un po’ di vino 
Marsala, tre volte al giorno. 

660. Pr. Cloroformio . . . gr. 2 

Olio di mandorle dolci » 3 

Sciroppo di gomma . » 40 

Si agita ogni volta. Un cucchiaino da caffè 
ogni ora nelle crisi. 

661. Pr. Esalgina . . . . gr. 1 

D. in 4 cartine eguali. Una o due nelle crisi. 

662. Pr. Esalgina . . . . gr. 2,5 

Alcool.» 20 

Acqua di menta . . » 80 

S. uno o due cucchiai al giorno. 

663. Pr. Antipirina . . . . gr. 2 

Acqua distillata . . » 3,50 

S. per iniezioni ipodermiche. Uno a tre 
centimetri cubici al giorno. 


Itterizia. 

664. Pr. Carbonaio di sodio . gr. 6 

Acido benzoico . . » 2 

Fosfato di sodio . . » 10 

Acqua bollente . . » 125 

Idrolato di cannella. » 20 

S. da due a sei cucchiai al giorno. 

665. Pr. Benzoato di sodio . gr. 10 

Acqua di fiori d’arancio » 20 

Acqua. * 270 

S. a cucchiai. 

V. pure ricetta n. 655. 


666. Pr. Benzonaftol . . . gr. 4 
S. in 8 cartine, da 4 a 8 al giorno. 

667. Pr. Naftol-p oppure Betol gr. 5 
D. in 10 cartine. 

S. da 2 a 10 al giorno. 

Le ricette 666 e 667 servono bene quali di¬ 
sinfettanti intestinali e così pure la seguente : 

668. Pr. Salicilato di bismuto gr. 2-4 

Salolo.» 4-6 

D. in sedici cartine. 

S. una ogni due ore. 

669. Pr. Essenza di trementina 

vecchia . . . . gr. 9 
Alcool ad 88° . . . > 50 

S. da II a X gocce nel latte (Soubeiran). 


Cirrosi epatiche. 

V. purganti. Ricette nn. 505 a 540. 

670. Pr. Bacche di ginepro . gr. 10 

Inf. in acqua a col di » 200 
Nitrato di potassio . » 2 

Acetato di potassio . » 2 

Ossimiele scillitico . » 30 

Sciroppo delle cinque 

radici.» 35 

S. a cucchiai. 

(Millard) 

671. Pr. Bacche di ginepro . gr. 2-4 

Inf. in acqua a col . » 180 

Acetato di potassio . » 5 

Ossimiele scillitico . » 15 

S. a cucchiai. 

(Oppolzer) 

672. Pr. Acetato di potassio . gr. 4-5 

Limonata vegetale . > 500 

S. da bersi nella giornata. 

(Nicholson) 

673. Pr. Acetato di potassio . gr. 10 

Acqua di finocchio . » 120 

Sciroppo delle cinque 

radici.» 30 


L 
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674. Pr. Decotto di gramigna gr. 1000 

Acetato o nitrato di po¬ 
tassio . . . . gr. 2-5 

Sciroppo di anice . » 50 

(Tisana diuretica). 

675. Pr. Nitrato di potassio . gr. 4-5 

Ossimiele scillitico . » 30 

Decotto di gramigna » 130 

S. a cucchiai. 


676. Pr. Nitrato di potassio . gr. 

4 

Bicarbonato di soda » 

2 

Zucchero vanigliato. » 

50 

Si sciolga in un litro d’acqua 

da bersi 

quando si ha sete. 


677. Pr. Nitrato di potassio . gr. 

10 

Polveri di digitale . » 

5 

Estratto di scilla . . » 

2,85 

Estratto di ginepro q. b. 


per n. 100 pillole. 


S. 10 a 20 al giorno. 


678. Pr. Calomelano . centigr. 

30 

Magistero di china ed 


estratto di ginepro q. b. 


per n. 30 pillole eguali. 


S. 1-2 al giorno. 


Sifilide epatica. 



Per la cura antisifilitica V. Ricettario del 
volume II. 


679. Pr. Protojoduro di mercurio 

e Tridace . ana gr. 3 

Estratto tebaico . . » 1 

Estratto di cicuta . » 6 

M. f. s. a. n. 60 pillole. 

S. una alla sera. 

680. Pr. Joduro di ferro . . gr. 5 

Joduro di potassio . » 12,50 

Sciroppo di fiori d’arancio 

gr. 50 

Sciroppo di gomma . » 450 

S. 2 a 4 cucchiai da minestra al giorno nei 
casi di cachessia grave. 


Cisti idatide e del fegato. 

681. Pr. Bicloruro di mercurio gr. 1 

Alcool.» 100 

Acqua distillata . . » 900 

Liquore di Van Svieten (che si può acidu- 
lare coll’aggiunta di un gr. di acido cloridrico 
o nitrico), da iniettarne nella cisti, dopo lo 
svuotamento, 20 cmc. secondo il metodo di 
Baccelli. 

682. Pr. Unguento napoletano gr. 30 

Estratto di belladonna . » 4 

M. f. pomata. 

S. Uso esterno. 

Da applicarsi sulla cute nelle affezioni do¬ 
lorose dell’addome (peritonite, cancro, ecc.). 

(S.)]. 
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